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Dacă nu putem totdeauna să-i vindecăm 
pe bolnavii noștri, să încercăm măcar, atit 
cit putem, să le ameliorăm suferința și să le 
susţinem moralul, increderea în viață, pute- 
rea de a rezista cu seninătate, 


Lucrul acesta îl putem realiza totdeauna 
prin citeva cuvinte de îmbărbătare, prin zim- 
bet, răbdare, aplecare cu sufletul către su- 
fletul lor. De aceea să nu trecem cu ușurință 
peste acest deziderat. 


Bolnavii apreciind faptul că nu sint negli- 
jaţi, abandonaţi, simțind căldura prezenţei 
noastre alături de ei, ne vor fi recunoscători. 
De asemenea familia lor (ei explicindu-i-se, 
însă situaţia reală). lar noi ne-am îndeplinit 
astfel, aşa cum trebuie, misiunea căreia 
ne-am inchinat viaţa. 


Aceasta fiindcă la actul medical, în afară 
de acțiuni și raționamente, care să conducă 
la fixarea diagnosticului și la efectuarea tra- 
tamentului bolnavilor (acțiuni și raţionamen- 
te asupra cărora se concentrează cartea 
aceasta, ca şi volumele precedente), trebuie - 
să se mai adauge și comportarea psiholo- 
gică a medicului față de bolnavi. 


Cu citeva secole în urmă, un medic prac- 
tician, doctorul Zimmermann a lăsat după el 
un anumit renume: „poate că unii din pa- 
cienţii lui și-au pierdut viața, au murit; dar 
nici unul din ei nu a pierdut nădejdea, cu- 
rajul, seninătatea“. 

Se poate un mai frumos titlu de apreciere 
pentru medic? 
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| MOTTO 


Arta de a pune un diagnostic nu 

este innăscută. Ea se dobindește prin 

i studiul teoretic al patologiei și prin 
examinarea repetată a bolnavilor. 


~ H. ROGER 


O bună semiologie, o mare obiec- 

\ tivitate, bunul simț în raționament ră- 

mîn atuurile indispensabile unui bun 
diagnostic. 


R. VILLEY 


Actul medical se sprijină, în primul rînd, pe cunoștințe medicale. 
Dar oricît de multe, variate, profunde är fi acestea, 'ele nu sînt în- 
„deajuns. J ; iai Se St 
Pentru un bun randament, este nevoie ca ele să fie cit mai bine 
manipulate, cît mai bine folosite, cît mai bine transformate în acţiuni, 
judecăţi, raționamente, destinate rezolvării celor două probleme funda- 
mentale ale bolnavilor care solicită ajutorul „medicului: diagnosticul. și 
tratamentul suferinţei lor. Fiindcă fiecare bolnav constituie, pentru me- 
dic, o problemă de rezolvat; o problemă mai totdeauna complexă (chiar 
cînd pare simplă), deseori grea, uneori confuză, care pentru a fi solutio- 
nată cere eforturi, încordare mintală si acțiuni multiple, clinice şi para- 
clinice, Iar varietatea problemelor respective este imensă: pentru medicul 
constiineios. şi conștient, fiecare bolnav Qonstițute Ut unicat, ORS 
Cunoștinţele medicale se învaţă din crpi. Există și în bibliografia a 
mânească, o mulţime de cărti, manuale, tratate, monografii excelente, de 
mare valoare, A ; À VEA Š 
j i i tințelor se învață prin practică, Ea începe a se în- 
Vi (Pila o Cuo pel ital şi/sau policlinică, Studentul învață sub 
Conducerea cadrelor didactice, observind compovtavea, gesturile, acțiu- 
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nile, judecățile acestora, efectuind şi el unele acte şi deprinzind raţiona- 
mente utile. Mai departe, ca medic, el continuă îmbogățirea și perfecţio- 
narea actului medical, prin proprie experiență, mai ales dacă are ambiția 
perfecționării și autodepășirii; concentrîndu-și atenția asupra fiecărui 
bolnav și căutind să pătrundă în cauzele şi mecanismele îmbolnăvirii 
acestuia, să stabilească un diagnostic cît mai sigur și mai complet (cuprin- 
cînd cît mai multe din laturile acestuia: etio-patogenie, formă evolutivă, 
moment evolutiv, complicaţii actuale. sau posibile, condiţii de teren etc.), 
căutînd să elaboreze un tratament; cît mai adecvat (dar în același timp şi 
cît mai simplu, neobositor, neriscant, necostisitor) şi să-l urmărească în- 
deaproape. Căci fiecare bolnav constituie o carte din care se poate învăța 
mult, dacă ai pasiunea învățăturii, a perfecționării, a autodepăşirii. 

Cartea aceasta (ca și cele de mai înainte și ca și cele care vor mai fi 
scrise, poate) se concentrează, mai mult decît alte cărți de medicină, 
asupra componentei secunde a actului medical: asupra practicii medicale, 
adică asupra judecăților, acțiunilor, raționamentelor care alcătuiesc actul 
medical; mai ales în ce priveşte latura diagnostică (judecăţi, acțiuni, ra- 
ționamente care în alte cărţi sînt expuse în: genere mai sumar, adesea doar 
tangential, enumerativ). Ea măzuieşte a da cititorului unele sugestii și 
îndrumări utile pentru acest act medical, în desfășurarea lui pînă la rezol- 
darea diagnosticului şi a tratamentului: pornind de la simptome şi semne 
sau de la circumstanţe și condiţii sugestive, trecînd. prin ipotezele diag- 
nostice sugerate (ca diagnostice posibile), analizând apoi aceste diagnos- 
tice și selecționînd, prin argumente noi, unul sau cîteva diagnostice pro- 
babile; mergând, în fine, mai departe, în căutarea altor argumente — de 
obicei paraclinice — prin care diagnosticul să devină. cert, sigur. 

Cartea vrea să fie, astfel, un. instrument nu numai de instrucție medi- 
cală, prin cunoștințele din ea, ci mai ales un instrument de practică me- 
dicală, de orientare, îndrumare, conducere a gîndurilor şi acţiunilor, c 
judecăților și raţionamentelor medicului în vederea actului diagnostic şi 
terapeutic (așa cum se procedează în clinică, la patul bolnavului); ridi- 
cînd și probleme de diagnostic diferențial în legătură cu greșeli posibile; 
ridicînd. probleme de terapie în legătură cu acţiuni care nu trebuie efec- 
tuate; ridicînd și probleme de semiologie pentru asigurarea unui bun 
examen clinic şi a unei bune interpretări a simptomelor şi semnelor; in-= 
sistind asupra nevoii de solicitare rațională a investigațiilor paraclinice, 
a laboratorului și a mijloacelor tehnice. 

Așa trebuie să fie înţeleasă cartea: ca o carte de medicină internă prac- 
tică, de clinică medicală, de logică medicală. 

Cit de bine s-a reușit acest lucru, vor răspunde cititorii. 
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INTRODUCERE 


PARTEA I 
FICAT ŞI CĂI BILIARE 


ÇU PRIVIRE LA SEMIOLOGIA ȘI PATOLOGIA HEPATO-BILIARĂ  . ; 
Simptome, semne, sindroame şi circumstanțe evocatoare, care trebuie să 


atragă atenția asupra ficatului şi căilor biliare, să trezească ideea unei po- 


de patologie hepato-biliară NEE | oct poet aa he o RR OPINIA OE 
Proteinele plasmatice şi modificările lor, ca indicatori de patologie he 
pato-biliară coaie ae ati Ce oa SAA OAN raba A S apti 

Valoarea practică a cercetării: şi dozării. proteinelor plasmatice 
Reacţiile de disproteinemie 


Explorarea enziniologică a ficatului (Enzimele sanguine în explorarea fi- 


catului) . a e pad caci Se 090 Sa Eee ae TA 

Investigația imunologică în explorarea ficatului ZA PA ee Eta loa, SES A NA 

Modificări ale unor constante urinare, ca indici biologici, în afecțiunile he- 

pato-biliare: ea Re 0 AR Oa ea ce ARE DEA 

Explorările: tehnice în domeniul ficatului și căilor biliare 
Radiologie biliară Na 7000 odă ca Doar ae Cea tă SARII fe a TANA 
Scintigrafie, laparoscopie, biopuncţie hepatică, splenomanometnie, eco- 
tomografie, tomodensitometrie o A stepa eat 

Tubajuil; duodenal < r E E KNEA 


SINDROMUL ICTER : 
Noţiuni generale de metabolism biliar; patogenie, conduită practică generală 
Cele 3 varietăți patogenice de icter, Studiu analitic Roti diac ` 


Diagnostic patogenic al icterelor. E AN O E S S cea 
Orientare în diagnosticul etiologic al icterelor, Criterii principale 
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Orientare în diagnosticul etiologic al icterelor după caracterul evolutiv 
al acestora ` 
Orientare în diagnosticul etiologic al icterelor după “categoria patoge- 
nică la care aparţin š 
Orientare în diagnosticul etiologic al "icterelor după patogenie şi ca- 
vacter evolutiv al acestora i 
Orientare în diagnosticul etiologic al ictêrelor după principalele simp- 
tome şi semne conexe îngălbenirii ê 
Alte criterii pentru orientarea în diagnosticul ‘etiologic al icterelor 
Planul de investigare clinică și paraclinică al unui icter pentru dia- 
enosticul lui etio-patogenic pa A îi 
Atoristica icterelor (Caroli) 
Ancheta etiologică a unui icter, după ce s-a stabilit ‘patogenia lui 
Boli şi afecțiuni icterigene, văzute prin caracterul lor evolutiv (acute, cro- 
nice) şi prin tabloul lor clinico-biologic Eee cazi Za a 
Tratament în ictere 


MODIFICARI DE VOLUM ŞI DE FORMĀ ALE FICATULUI 


Un ficat mărit de volum (hepatomegalie) . 
Un ficat micşorat pe e Sa À 
Un ficat deformat, noduros 


SINDROMUL INSUFICIENŢEI HEPATICE 
Modificări biochimice și tabloul clinic 
Diagnostic pozitiv. Cai 
Diagnostic diferențial 
Diagnostic etiologie 
Tratament . 

Coma hepatică 


SINDROMUL DE HIPERTENSIUNE PORTALĂ 


Etiologie, patogenie, fiziopatologie 
Simptomatologie clinică 
Diagnostic 

Tratament 


ENCEFALOPATIA PORTO-CAVĂ (AMONIACALA) 
CADRUL GENERAL AL PATOLOGIEI HEPATICE. . 


Diāgnosticul în prihcipalele afecțiuni ale ficatului 
sa Simptome și semne care trebuie să atragă atenţia asupra suferințelor 
d, ficatului ă SERN E E NAONA 
Z PATOLOGIA ACUTA A FICATULUI NGAN 
da Hepatitele -acute și problema diagnosticului lor 

Cadru nosologie şi cadru cinic, Criterii de orientare în diagnostic şi 
de precizare X RISE 
Diagnostic pozitiv. Erori OADE Diagnostic ‘aifer enţial 
Diagnostic etiologie, Dificultăţi, dileme, greşeli şi modalităţi de a le 


evita . 
Hepatitele virale și pr oblemele Jor de diagnostic, "de evoluție, de atitudine 
practică SS durea are ceai 2 ie Sera tt ua € ORENA 
Diagnostic pozitiv și difer ențial ` 
l Desfăşurare în timp a bolii, Forme evolutive şi consecințe practice 


i Varietăţile etiologice ale hepatitelo» virale , . . a. 
i Hepatitele infectioase taria ` 
Hepatitele toxice . 
Citeva sugestii de compor tament pr actie în hepatitele acute 
Tratamentul în hepatitele acute , , „ a . . . . . . . 
j Alte afecțiuni acute ale ficatului so i. 
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PATOLOGIA CRONICA A FICATULUI 


Hepatitele cronice 
Cirozele hepatice 


Diagnosticul în hepatitele cronice a Pta iseeta cate RE la ARC taierea 
Diagnosticul în cirozele hepatice comune (postvirală și etilico-disnutri- 
MORALA je e SE ei pa age ăia fe d a NEC Au OU cl nai, 
Unele date importante pentru practică în hepatite cronice şi ciroze 
Semnificaţia prognostică a diferitelor simptome şi semne ; 
Despre factorii etiologici auxiliari, incidentali, care pot agrava o 


hepatită cronică sau ciroză, determinînd mersul lor către exitus 


Tratamentul în hepatite cronice şi ciroze 

Cirozele biliare e E TAR EEN 

Alte hepatopatii cronice particulare, speciale 

Alte hepatopatii cronice Š 

Ficatul şi medicamentele 

Ficat, căi biliare şi alergie caro nai 

ORIENTARE IN DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR BILIARE 

Biliopatii (angiocolecistopatii) acute . acu dă de da ar Ret 
Diagnostic pozitiv, de formă, varietate, teren, evoluţie 
Diagnostic diferenţial a d Cai e Ai a eh ata aa 
Diagnostic de coafectări, complicaţii, teren al bolnavului 


Cu privire la enunţarea diagnosticului în afecțiunile biliare acute 


Tratament Eee ari E tra înceta oi ace 
Biliopatii (angiocolecistopatii cronice) 
Colecistite cronice Sa 


Diagnostic pozitiv Pen SS se oara d Se ee Bea 


Diagnostic diferenţial 


vuluii i Are e oa at Se e a 
Diagnostic etiologie 


posibile . EEE e tc a So retia e 
Tratamentul în colecistitele cronice . 


țiunile bilio-colecistice. 
Angiocolitele cronice . A Se E OA 
Litiaza biliară şi importanţa ei patologică 
Tratamentul . SE 
Diskinezii biliare 
Cancerul vezicular 


Suferinţe și complicaţii după chirurgia biliară 


s PARTEA A II-A 
SEMIOLOGIE ȘI PATOLOGIE SPLENICĂ 


CONSIDERAȚII GENERALE 
O SPLINA MARE (SPLENOMEGALIE) atat ERES 
I. Diagnostic pozitiv și diferenţial al unei splenomegalii 
í II, Starea funcțională a splinei. Diagnostic funcțional 
III. Cauze posibile ale unei splenomegalii n A CA 
IV. Citeva clișee de stări patologice cu splenomegalie 
V, Diagnosticul etiopatogenic al unei splenomegalii 
VI. Firul examenului medical APNE 
A. Orientare spre diagnosticul e 
| unele caractere ale acesteia 


Diagnostic de formă, varietate, coafectări, complicaţii, teren al bolna- 
Observarea şi urmărirea bolnavului cu colecistită cronică. Complicaţii 


Notă asupra unor elemente de semiologie şi tehnică semiologică, în afec- 


Despre colecistopatiile larvate. Colecistopatii cu manifestări la distanţă, dar 
fără simptome locale revelatoare. Noţiunea de „focar colecistic“ 


tiologic, al unei splenomesalii după 


dan D I ui 
ON Aa Aa 
ON N 
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B. Diagnosticul etiologic al unei splenomegalii prin revelare directă a 
bolii sau afecțiunii cauzale E zu JE MENNENE Le DP MAD NICE RE i e 
C. Orientare spre diagnosticul etiologic al unei splenomegalii prin unele 
simptome şi semne extrasplenice de ordin general sau visceral, conexe 
măririi splinei e AACR 2 ENE E EE Că A oara A e pai Ip ARE as 
O splenomegalie + hemoragii spontane (sindrom spleno-hemoragic) 
O splenomegalie+-icter (sindrom spleno-icteric) EAEE OA 
O splenomegalie+ficat mărit, micșorat, afectat (sindrom spleno- 
NEDALO NA NNE A R AR AAA e Se e NA la e EASA si 
O splenomegalie+ ganglioni limfatici măriți (sindrom spleno-adenic) 
O splenomegalie-+suferinţe articulare (sindrom spleno-artropatic) 
O splenomegalie+anemie pronunțată evidentă (sindrom spleno-ane- 
DUC) AIE GA ENRETE NAA Ş A 
O splenomegalie febrilă aaa a ate pa tat 
O splenomegalie dureroasă (sindrom spleno-algic) 
O splenomesgalie pură, solitară, izolată DAIA iE D See 
Simptome şi semne minore, aparent neînsemnate, care la un spleno- 
megalic pot sugera cauza splenomegaliei Bee N te fate au ia A 
D. Date anamnestice privind splina și unele condiţii patologice de fond 
ale bolnavului splenomebalic, care pot ajuta diagnosticului etiologic 
al 'splenomegalieii Ssn En I ei ete i e EN e aere 
E. Aportul investigațiilor paraclinice la diagnosticul etiologic al unei 
splenomegali = SES Sa pa Isa See Adige e 
F. Sinteză succintă a firului gîndirii și acţiunilor în vederea diagnosti- 
cului etiologie al unei -splenomegalii; apoi modul cel mai potrivit 
enunţare a diagnosticului ` sai aie ia ; 
Vrata ni Erata O Ade e este er e ta Saele este ea 
VIII. Cîteva date succinte despre unele boli şi afecțiuni speciale ale splinei 


PARTEA A III-A 


PANCREASUL 
SEMIOLOGIE ȘI PATOLOGIE aztecă cita ae N TENN SNN 
PANCREATITA ACUTĂ. CARACTERE ESENŢIALE. INDIVIDUALIZARE 
Diagnostic 
Prognostic 
Tratament 


Epilog la pancreatita acută eo ea aaa A 
PATOLOGIA CRONICĂ A PANCREASULUI Ed Le Sală 


Diagnostic 

Aratamen iE AAN NSN NNNSNN NIS 

Perspective în evoluția unei pancreatite cronice EANNA dace N 
CITEVA DATE SUCCINTE DESPRE ALTE BOLI ȘI AFECŢIUNI ALE PAN- 
CREASULUI PU Sara lei EDT e A aa Să Sea Ca SRO i ta 
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ASCITE TRANSSUDATIVE ȘI EXSUDATIVE 


Diagnostic pozitiv A 
Diagnostie diferenţial 

Diagnostic etiologic  ... I A ace A ora Dieta ti dart CE E AOA 
Aportul lichidului ascitic la diagnosticul etiologic al ascitei 
Tratamente „, 3 i VAARA KERA REEN 


10 


619 


747 


148 
758 
763 
781 
788 


PARTEA A V-A 
PATOLOGIE PERITONEALĂ 


; Pag. 

CONSIDERAȚII GENERALE . o ln ae es a ATOS 
PROCESE PERITONEALE ACUTE SE AE at 200 A N A Er Erel IG 
Peritonitele acute purulente 796 

DiR ENOS Ia AER Se a NAD E AES E TOE E UE da OD 

Măsuri terapeutice şi probleme de diagnostic în continuare , . . . . 805 

Alte forme de peritonite acute `; : > Ste 5 seara e 810 
Peritonisme infecțioase . Sat ntz 811 

Apoplexia peritoneală sero-hemoragică 813 

Peritonite și peritonisme alergice DL De e 814 

Peritonite granulomatoase acute şi subacute 816 

| Peritonita paroxistică benignă RSR 817 
) Hemoragiile intraperitoneale Rer E N E A EAN 817 
Diagnostic ER K Ea E DE NE A E SA a Ar ERVAS 29 

Tratament RE E O AE EE A E a S A SARRE SK GOE 

PROCESE PERITONEALE SUBACUTE ȘI CRONICE 3 e E ea 996 

į Peritonitele tuberculoase subacute şi cronice) Sepe S nE et p820 
Forma ascitică ; EE E a D TA A a SE R D 3 
828 


| Forma ulcero- şi fibro-cazeoasă |. DECE Eee Aa a E VER | De NE aa : 
Procese peritoneale subacute şi cronice de altă etiologie . —_ E E SAE i 


Neoplasmele peritoneale 835 
Boala gelatinoasă a peritoneului . . E AEZ LONLO ONENI DR PS A rate art SA Ca ee |) 

Peritonite plastice fibro-aderenţiale, active şi inactive (periviscerite, bride, 
aderenţe, epiploite, mezenterite) a PRE E ee aa Sr BAT 
Forme speciale de fibro-peritonită cronică aderenţială . . . . .. 848 

Diagnosticul în afecțiunile peritoneale cronice. Linii generale de raţiona- 
ment şi acţiune SERR E SENSE 850 

PARTEA A VI-A 
l PATOLOGIE. RETROPERITONEALĂ 

_ CONSIDERAȚII GENERALE E A INNA AENEA ct 3 a A di ASI INS ae Seat at | NI 

SIMPTOME ȘI SEMNE CLINICE IN PROCESELE PATOLOGICE RETRO- 
PERITONEALE (sub formă de tabe NA Ss ce T NNE AONANE cae o ee e 867 
DIAGNOSTICUL ÎNTR-UN PROCES PATOLOGIC  RETROPERITONEAL (sub i 
formă de tabel) pă ac catei a ADESEA cau Aa Aa 870 
Procese retroperitoneăle .acute (sub formă de tabel) 872 
Procese retroperitoneale ' cronice (sub formă de tabel) . ae ilie ic Zi 
iti a ai atică Luta RAE Bate 


INDICE ALFABETIC 


INTRODUCERE 


Cu privire la semiologia şi patologia organelor și celorlalte 
formaţii anatomice extradigestive din abdomen ; 
la diagnosticul şi tratamentul bolilor și afecțiunilor lor 


~ Abdomenul conţine, în afară de tractul digestiv (care a fost studiat în 
“volumul precedent), o mulţime de alte organe. Acestea formează două 
grupe. O primă grupă este constituită din organe de o mare importanţă 
fiziologică; organe care sînt deseori afectate și au o patologie bogată și 
variată, punînd frecvent grele probleme de diagnostic și de 'tratament, 
medicului: ficatul cu vezicula biliară şi conductele respective, pancreasul, 
splina, rinichii cu ureterele și vezica urinară. O a doua grupă este con- 
stituită dintr-o serie de formaţii anatomice deosebite, cu individualitate 
aparte, care fac legătura cu organele și între organe și care pot fi și ele 
afectate (mai rar decît organele din prima grupă), ridicînd și ele, medicu- 
lui, probleme de diagnostic: peritoneul cu derivatele lui (mezouri, epi- 
ploon) apoi unele formaţii de pasaj, situate retroperitoneal (aorta și cava 
cu ramurile lor, ganglioni și vase limfatice, nervi, țesutul celular încon- 
jurător). 

Spre. deosebire de patologia digestivă, care se manifestă mai ales Prin 
simptome și semne abdominăle și digestive, deseori destul de“ sugestive, 
orientînd cu relativă ușurință. spre segmentul digestiv bolnav şi deseori 
chiar spre afecțiunea în cauză, patologia celorlalte organe din abdomen 
(adică a celor mai sus menţionate, para- și extradigestive, din peritoneu 
și extraperitoneale) se manifestă ceva mai deosebit: — suferinţele organe- 
lor principale mai înainte menţionate (ficat, rinichi, pancreas, splină) se 
exprimă atît prin simptome și semne locale, abdominale, cît şi prin simp- 
tome şi semne repercusive, la distanţă, adică nervoase, cutanate, hemo- 
ragice, sanguine ş.a, (fiindcă este vorba de organe cu roluri importante în 
economia organismului, care în caz de afectare dau loc la o mulțime de 
perturbări în biochimia proceselor vitale fundamentale); şi aceste simp- 
tome și semne repercusive sînt destul de numeroase și destul de frecvente 
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şi nu rareori ele domină tabloul clinic sau sînt chiar exclusive; şi astfel, 
ele pot induce în eroare pe medic, îndrumîndu-i judecățile pe căi greșite; 
— iar afectarea formațiilor retroperitoneale şi a celor ce ţin de peritoneu 
(epiploon, aortă, cavă, ganglioni limfatici, nervi) deși se exprimă printr-o 
simptomatologie aproape exclusiv abdominală, aceasta este mai totdeauna 
obscură, neclară, puţin sugestivă, fiindcă este vorba de formaţii pro- 
funde, ascunse, greu accesibile examenului clinic obiectiv, lăsîndu-se cu 
greutate a fi explorate nu numai clinic dar şi paraclinic, tehnic; de aceea 
şi patologia acestor formaţii este mai totdeauna greu de descifrat și duce 
şi ea, deseori, la greșeli de diagnostic, mai ales în faze inițiale. 

De aceea, pentru diagnosticul afecțiunilor acestor organe și formaţii 
abdominale para- și extradigestive, precum şi ale vaselor şi nervilor din 
abdomen, este necesar. ca medicul practician să aibă cunoștințe solide și 
experiență. Acestea îi sînt necesare mai întîi pentru a dobîndi o anume 
perspicacitate în acest sens, încît diferitele manifestări extradigestive și 
simptome sau semne abdominale neclare să trezească în mintea lui ideea 
unei posibile afectări a organelor respective; să știe gîndi așadar (și) la 
aceste afectări, să-le aibe prezente în minte ca modalităţi posibile cînd se 
află în fața unor suferințe abdominale mai vagi sau a unor simptome și 
semne generale, la distanță, nelămurite, cu etiologie imprecisă. 

Este necesar apoi, ca el, medicul practician, să știe la ce metode cli- 
nice și mai ales paraclinice trebuie să recurgă în atare cazuri, pentru a 
ajunge la diagnostic, dat fiind că pentru un diagnostic cît mai precis, în 
afecțiunile acestor organe este neapărat nevoie şi de o serie de date para- 
clinice conexe (și aceste date, medicul trebuie să știe să le ceară laborato- 
rului şi cabinetelor de investigație tehnică și trebuie să știe să le inter- 
preteze). 


Despre organele şi formaţiile anatomice extradigestive mai sus men- 
ționate este vorba în. volumul acesta. Cu patologia și modalităţile de 
diagnostic şi de tratament ale lor se ocupă el. Adică: cu ficatul şi căile 
biliare, splina, pancreasul, peritoneul, spaţiul retroperitoneal şi formaţiile 
anatomice din el; — cu simptomele, semnele şi sindroamele care trebuie 
să trezească medicului ideea unei eventuale afecțiuni hepatice, biliare, 
pancreatice, peritoneale, retroperitoneale și să-l îndrumeze către investi- 
garea organelor respective; — mai departe, apoi, cu metodele clinice şi 
paraclinice la care el, medicul, trebuie să recurgă pentru a descoperi 
semne noi, de ajutor pentru un diagnostic cît mai precis; — cu raționa- 
mentele destinate a conduce la diagnosticul pozitiv apoi la diagnosticul 
etiologic, patogenic, de caracter evolutiv şi de moment evolutiv al stării 
patologice respective; — precum şi cu raţionamentele de diagnostic dite- 
renţial pe care trebuie să le facă pentru a evita erori de interpretare şi 
pentru a întări diagnosticul pozitiv (și uneori pe cel etiologic), prin eli- 
‘minare (adică prin excluderea altor diagnostice care vin în discuţie, ca 
posibile), — în fine, cu mijloacele de tratament care trebuie folosite şi cu 
justificarea lor, precum şi cu unele greșeli terapeutice care trebuie să fie 
evitate, 


Aceasta, fiindcă intenţia şi rostul acestei cărți este să ajute pe medicul 
practician în acțiunile lui, curente, zilnice, nu numai prin cunoştinţe ci 
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mai ales prin dirijarea judecăților 
evaluarea posibilităţilor evolutive ale diferitelor 
bilirea unei terapii raționale, bine justificate. 


şi logicii lui clinice, în diagnostic, în 
stări patologice, în sta- 


kad 


tigaţiilor paraclinice solicitate, + fără rost și rațiune, implicit supraacti- 
vitatea laboratoarelor si supraconsumul de materiale: „se store munții 


e un clar fir conducător pentru idei), fiindcă ușurează mult, 

) ă în mintea cititorului, 
care cu încetul duce la 
de și solide manipulări 
diagnostic şi terapeutic. 


Mai 1988 


PARTEA | 


FICAT ŞI CÀI BILIARE 


edicală 
2 — Baze clinice pentru practica m 


CU PRIVIRE LA SEMIOLOGIA ŞI PATOLOGIA HEPATO-BILIARĂ 


Ficatul, organ voluminos, ocupînd împreună cu conductele biliare o 
bună parte din abdomen și îndeplinind prin multiplele lui funcţii de 
„laborator central“ o mulţime de acţiuni în biochimia complieată a orga- 
nismului, poate fi afectat de o mulțime de noxe. Acestea îi alterează atît 
structura, dînd loc la diverse procese morfo-patologice (inflamatoare, di- 
strofice ş.a.), cît și numeroasele funcții, în majoritate de importanţă vi- 
tală, dînd naștere la produse toxice şi dismetabolice cu răsunet larg în 
organismul respectiv. 

De aceea, patologia ficatului și a căilor biliare este destul de amplă 
şi variată. Ea constă atît în modificări ale organelor respective, adică în 
afecțiuni locale-abdominale, cît și în perturbarea a o mulțime de procese 
importante ale economiei organismului, perturbări cu răsunet general 
multiplu și variat, implicit cu manifestări multiple și variate de ordin 
general, la distanţă. De aceea, în ansamblu, simptomatologia afecțiunilor 
hepato-biliare constă, pe de o parte, în simptome şi semne abdominale şi 
digestive, iar, pe de altă parte, în simptome și semne repercusive de ordin 
general, neurologice, cutanate, hemoragice ș.a. yia 

În ce priveste patologia hepato-biliară, pentru practica medicală cu: 
rentă sînt de reținut, din inventarul amplu al afecțiunilor posibile, cîteva 
din cele mai frecvente şi mai importante, care trebuie să fie bine cunos- 
cute. Şi anume: 

Dintre afecțiunile acute: 3 

— de ficat: hepatite de cauze variate. (virale, cu alți germeni, toxice, 
alergice), simple congestii pasive sau active, procese supurative (abcese), 
procese flebotrombotice, procese distrotice (steatoză), perihepatite; 

— de căi biliare: colici sau simple crize diskinetice minore pe fong 
cronic, colecistite, colangite, colangiolite, : 

ADe E BEURTE ESTEN i ci hepatice (variate ca formă ana 

Pats ite cronice şi ciroze hepatice (var A ana- 
rr PPA steatoză hepatică, lues, tuberculoză, chist hida- 
tic, determinări dismetabolice. (steatoză, dislipidoze, amiloidoză ş.a.) sau 
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ale unor hemoreticulopatii, Hodgkin ş.a, apoi congestii subacute și cro- 
nice, tromboze venoase, colestaze cronice, tumori; 
de căi biliare: litiază biliară, colecistite cronice, diskinezii biliare 
&ronice, ocluzie biliară, tumori, inflamații canalare (coledocite, oddite, 
sifopatii ş.a.). 

În ce priveste simptomatologia afecțiunilor hepato-biliare, aşa cum 
am mai spus, ea este atît locală-abdominală cît și generală, cu manifestări 
la distanță, în alte aparate; — local, afecțiunile hepato-biliare se pot ma- 


Fig. 1—4 — Pentru a putea interpreta cît mai bine durerile de origine hepato-bi- 

liară şi a putea efectua un cît mai corect examen obiectiv al ficatului și căilor 

biliare, este nevoie a cunoaște mai bine raporturile acestor organe cu pereţii abdo- 
menului (anterior și posterior) şi proiecția lor pe acești pereți, 


Fig. 1 — Organele principale din eta- Fig. 2 — O viziune mai 
jul superior al abdomenului corespun- largă a abdomenului, cu- 
zătoare hipocondrului drept, epigastru- prinzind şi unele organe 

lui, regiunii ombilicale. din abdomenul inferior, 


precum şi splina. 


Stomae 
Spin 


Rinichiul 
Fanoreas R sting 
Cerul f j 
Apendee CS AN Colonul 


sigmoid 
Vezică 


Fig. 3 — O viziune mai largă a abdome- Fig, 4 — O viziune din spa- 
nului, cuprinzind și unele organe din abdo- te a organelor, 
menul inferior, precum și splina, 
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nifesta prin dureri, modificări 
ale colecistului, uneori şi prin 
digestive variate, precum și pri 


ale dimensiunilor și formei ficatului și/sau 
modificări ale splinei, apoi prin tulburări 
n apariția unei circulații venoase parieto 


abdominale superficiale, vizibilă, a unei ascite, a unei hematemeze (mani- 
festări care deși pot fi produse și de alte afecțiuni decît cele hepato-bi- 


v 


liare, trebuie să atragă atenția medicului și asupra ficatului, ele putînd re- 
prezenta simptome şi semne de suferință a acestuia); — iar la distanță, 


Fig. 5 — Tot aşa, este bine să se cu- 
noască raporturile interviscerale ale fi- 
T catului. În' figura aceasta (care repre- 
T zintă o secţiune antero-posterioară prin 
abdomenul superior, pe linia medio- 
claviculară dreaptă), apar cu claritate 
raporturile dintre ficat (1) şi colonul 
transvers (2), dintre ficat şi rinichiul 
drept (3), dintre ficat și plămîni (5), 
dintre ficat şi peretele toracic poste- 
rior (4). 


Lobut sing 
X o/ fitotutlu 


Vena splenycă 
VENIGIS 


Fig. 6 — O viziune și mai largă a ra- 

porturilor interviscero-abdominale ale ñ- 

catului, așa cum apar ele pe o tomo- 

densitografie efectuată aproximativ la 
nivelul pancreasului. 

În completare, pe imagine: aorta abdo- 

minală (1), trunchiul: celiac (2), vena 

cavă inferioară (3), rinichiul drept (4), 

ligamentul falciform (5). 

Se vede, ca un fapt anormal, vena . 

splenică dilatată. 


ca manifestări generale, afecțiunile hepato-biliare se pot exprima prin- 
tr-un icter prin diferite manifestări hemoragice. (purpură, echimoze, gin- 
givoragii, epistaxis, hemoragii retiniene ş.a.) prin diferite manifestări 
cutanate (urticarie sau simplu prurit, pete pigmentare, eriteme palmare, 
steluțe vasculare, edeme ş.a.), prin diferite manifestări nervoase (astenie, 
somnolență postprandială, insomnie noaptea ş.a.) şi psihice (depresiune, 
diferite manifestări de tip nevrotic), generale (slăbire, fatigabilitate etc.); 
manifestări care după cum se vede, în afară de icter sînt mai puţin evoca- 
toare, mai puţin sugestive pentru o afecțiune hepatică şi pot mai curînd să 
inducă în eroare pe medic, îndreptindu-l pe alte căi şi direcţii de diagnos: 
tic; dar pe care medicul practician trebuie să învețe a le raporta şi la ficat. 

Pentru aceste motive, simptomele şi semnele prin care se exprimă 
afecțiunile hepato-biliare merită o enumerare mai largă și apoi un studiu 
analitic şi practic mai profund, mai în detaliu. Un asemenea studiu este 
prezentat în rîndurile care urmează, i 
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Tabelul 7 


$ Ficatul şi căile biliare 
văzute ca mortfofiziologie, patologie, semiologie 


I. Caracteristici morfo-fiziologice 
ii 


Morfologie 


Fiziologie 


a iii, 


Unitate doat macroscopic 

Microscopic, asociație de mai multe 

elemente într-o întrepătrundere ar- 

monic structurată: 

— celule dispuse în travee, 

— țesut mezenchimal dispus în pe- 
reţi care limitează lobuli 

— canalicule biliare 

— vase ; 

În țesătură — broderie cu mici figuri 

hexagonale 


O multitudine de funcţii, de importan- 
ță vitală: metabolice, antitoxice, de- 
purative, de apărare, 

pe baze biochimice; prin reţinere, pre- 
lucrare, transformare a tot ce i se 
aduce prin sînge din intestine; 

— pentru o bună utilizare metabolică, 
— pentru elaborare de produse noi, 
în primul rînd bila, 

— pentru detoxifiere, depurare, neu- 

tralizare, eliminare 


Important: Toate funcțiile, numeroase și importante, se efectuează într-o aceeaşi 


celulă, uniformă ca -aspect și structură (Ș 
in organitele ei; şi totul în perfectă. armonie. 


nu în celule deosebite și specializate); 


II. Care sînt procesele patologice principale 


A. Procese patologice hepatice 


Acute 


Cronice 


AET EET E a e e 


Hepatite acute 
virale 

cu alți germeni 
toxice 

alergice 
Congestii acute 
active 

pasive 

Abcese 

Colangite 

Tbe acut 
Flebotromboze 
Steatoză acută 
Perihepatită acută 
Reticuloze acute - 
Hodgkin acut 
Colagenoze acute 


Hepatite cronice 

Ciroze hepatice postvirale, etilice 
Ciroze biliare 

Ciroză bronzată (hemocromatoză) 
Boala Wilson (degenerescență hepato- 
lenticulară) 

Steatoză cronică 

Tbc; lues hepatic 

Sarcoidoză, granulomatoze (Hodgkin) 
Leucemii,- amiloidoză, lipoidoze, glico- 
genoză 
Stază biliară (în caz de icter mecanic) 
Stază venoasă (în caz de Budd-Chiari) 


„ Tumori hepatice benigne, maligne 


Chist hidatic, chisturi hematice, hem- 
angioame À 
Perihepatite cronice 


/ B. Procese patologice biliare 


Colecistite acute 

+ litiazice sau nu 

Anziocolită- acuță 

Crize diskinetice 

+ pe fond cronic 

Colică biliară 

Ocluzie biliară, acută, de cistic, (cu hil- 
drops vezicular) sau piocolecist (in- 
fecție) ; 

de coledoe (eu icter mecanic) 
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Colecistite cronice 
+ litiazice sau nu 


| Dislinezii, distonii cronice: atonie, hi- 


potonie, st. atono-hipertone, de Odai 
etc. : 
Ocluzie biliară, de cistic (cu hidrops), 
de coledoc (cu icter:mecanic) 

Tumori 

Coledocite, oddite, sifopatii 


III. Care sînt simptomele şi semne 
de atectare 


Valoare semnalizatoare în- 
semnată 


Icter 

Dureri. în  hipocondrul 
drept 

Ficatul mărit, micşorat, 
deformat 


Ascită + hemoroizi 

Steluțe vasculare, 
roşii 

Reţea venoasă parieto-ab- 
dominală + hipopilozita- 
te parieto-abdominală 

Flapping tremor 

Purpure, hemoragii 
coase 

O hematemeză 

O comă 

Într-un buletin de labora- 
tor: > 
teste de disproteinemie + 
albuminemie < 
gamaglobulińe > 
bilirubină > 
sideremie > 


palme 


mu- 


Valoare semnalizatoare 
relativă 


Dureri în umărul drept 
sau scapulare 
Migrene, cefalalgii de tip 
vascular 
Cervicalgii- posterioare 
Tulburări- digestive de 
tip hipostenic 
Apendicită cronică, coli- 
te cronice 
Duodenită, stază duode- 
„nală 
Constipaţie cronică 
Splina > 
Revărsat pleural drept 
Ginecomastie : 
Urticarii, purpure, xan- 
telasme, pete pigmenta- 
re, prurit, facies cenu- 
șiu, pămîntiu 
-Edeme albe, moi, pufoa- 
se 3 
Buze și limbă roşii 
Halenă fetidă 
Urină de culoare închisă 
Într-un buletin de“ labo- 
rator: leucopenie, trom- 
bocitopenie- (hipersple- 
nism) 


Tabelul 1 (continuare) 


le evocatoare, semnalizatoare, 
hepatică și/sau biliară 


A, Clinic. a. Simptome și semne 


Valoare slabă, 
dar totuşi 


Astenie fizică + psihică 
Apatie, indiferență 
Tulburări de memorie, de 
atenție + stări confuzio- 
nale, obnubilare 
Alternativ, stări de hiper- 
excitabilitate, de iritabi- 
litate 

Libido < 

Capacitate de muncă in- 
telectuală < 

Slăbire în greutate 

O febriculă  solitară, ne- 
explicată prin o anume 
cauză 


b. Dar forța semnalizatoare a acestora este şi mai puternică atunci cînd ele 


se asociază în sindroame: sindromul icter 
de hipertensiune portală, sindromul encefalopatiei portale, 


B. Paraclinic 


ic, şi de insuficiență hepatică, sindromul 


—————————————————————————— 


Explorări speciale caracterizind: 
insuficienţa celulohepatică 


(sindrom hepatopriv) 
citoliza hepatică 
(sindrom hepatocitolitia) 
afectarea mezenchimală 
(sindrom inflamator) 
afectarea funcţiei biliare 
(sindrom biliar) 


afectarea globală a ficatului 
(sindrom hepatopriv global) 


annann 


Pentru sistemul biliar: 


colecistografia 
tubajul duodenal Si 
explorarea funcției biliare 


e e e m 
i. 


23 


SIMPTOME, SEMNE, SINDROAME ȘI CIRCUMSTANȚE 
EVOCATOARE, CARE TREBUIE SĂ ATRAGĂ ATENȚIA 
ASUPRA FICATULUI ȘI CĂILOR BILIARE, 

SĂ TREZEASCĂ IDEEA UNEI POSIBILE 
SUFERINȚE HEPATO-BILIARE 


Cum se știe, la diagnosticul unei afecţiuni sau boli, în general, se 
ajunge în două etape: mai întîi prin orientare spre organul respectiv (une- 
ori chiar spre afecțiunea în cauză), pornind de la anumite simptome și 
semne sugestive pe care le prezintă bolnavul; apoi, mai departe, căutînd 
activ şi adunind, în acest scop, cît mai multe date clinice și paraclinice, 
pe tirul sugestiei prime, al orientării de început; date destinate precizării, 
adică confirmării sau infirmării diagnosticului prezumptiv, presupus din 
primele simptome şi semne prezentate de către bolnav. 

Și în cazul afecţiunilor hepato-biliare, simptomele şi semnele vor fi 
întăţişate practic, după importanţa lor pentru diagnostic (și tot așa, cir- 
cumstanţele eventuale): simptome, semne, circumstanțe evocînd (trebuind 
să evoce, să sugereze) existența unei afecțiuni hepato-biliare posibile; apoi 
date clinice și paraclinice utile, necesare, indispensabile pentru precizarea 
diagnosticului, precum şi investigaţiile necesare în acest sens. 


I. Pentru etapa suspicională a diagnosticului 


A. Dintre simptomele și. semnele cu valoare semnalizatoare de pato- 
logie hepato-biliară sînt unele cu o foarte mare asemenea valoare: sînt 
simptome și semne care trebuie să suscite neapărat, și imediat, ideea unei 
posibile afectări a ficatului sau a căilor biliare; simptome și semne care 
trebuie să facă pe medic să se gîndească neapărat la ficat şi la căile bi- 
liare, la o posibilă afecţiune a acestora; simptome și semne în faţa cărora, 
medicului nu îi este îngăduit să nu se gîndească la posibilitatea afectării 
ficatului sau/şi a căilor biliare. Astfel: 

— un icter (chiar dacă sînt şi ictere de origine extrahepatică, de ori- 
gine sanguină; dar acestea sînt mai rare şi relativ ușor individualizabile 
de către un medic bine pregătit; în majoritatea lor, adică peste 90%% din 
cazuri, icterele fiind condiţionate de afecţiuni ale ficatului și căilor 
biliare); 

— dureri sau simplă jenă în hipocondrul drept (ţinînd seama de faptul 
că deşi nu orice durere în hipocondrul drept exprimă o afecțiune hepato- 
biliară ci poate avea şi alte cauze, totuși originea hepato-biliară a acestor 
dureri este cu mult mai frecventă decît cea extrahepato-biliară); 

— un ficat care la examenul fizic este găsit mărit, micșorat sau defor- 
mat ori dureros la palpare (în aceste cazuri, semnificația de afectare a fica- 
tului. sau a căilor biliare este cvasiconstantă; dat fiind că astfel de modi- 
ficări se mai pot întîlni, dar sînt fără vreo semnificație patologică şi sînt 
extrem de rare, originea lor fiind congenitală); i 

— un buletin de laborator care indică teste de disproteinemie pozi- 
tive, o hipoalbuminemie, o hipergamaglobulinemie (căci deşi acestea pot 
avea și alte cauze decit afectarea ficatului, aceasta este una din cauzele 
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frecvente, la care medicul trebuie să gindească 
5 „Ci. 


ă mai întîi și către care să 
o bilirubinemie crescută, o side- 


se îndrepte cu prioritate); şi tot astfel, 
modificări constituind deseori, indici de afectare 2 


remie crescută (aceste 
; ficatului); 


TR descoperirea la pacient, a unei ascite, chiar minoră, sau a unor he- 
moroizi (care deși pot avea și alte origini, nu rareori sînt de origine he- 
patică, expresie a unui sindrom de hipertensiune portală; de aceea, ipo- 
i teza unei eventuale hepatopatii cronice sau chiar acute trebuie să izbuc- 
A nească imediat și în primul rînd); 

: — de asemenea, descoperirea la pacient a unor steluțe vasculare, mai 

ales pe git, pe față, subclavicular, a unor palme roșii (eritem palmar 
; +plantar), a unei circulații venoase aparente, pe peretele abdominal an- 
E terior, sau a unei hipopilozități a acestui perete, cu dispoziție feminină a 
: părului pubian (manifestări care, chiar dacă nu au origine exclusiv hepa- 
tică şi pot apare şi în afecțiuni ale altor organe, sînt totuși de cele mai 
multe ori expresia unei suferințe hepatice și trebuie să îndrepte gîndui 
medicului către o asemenea afecțiune posibilă); și tot astfel, un tremurat 
al degetelor mâinilor asemănător cu filftitul aripilor unui fluture (flapping 
tremor, asterixis); 

— diferite manifestări hemoragice cutaneo-mucoase ca purpura, echi- 
moze spontane, gingivoragii, epistaxis, metroragii ete. spontane; care, deși 
pot avea numeroase cauze extrahepatice (sanguine, renale, toxice, infec- 
țioase ș.a.), sînt nu rareori de origine hepatică, exprimînd chiar o afec- 
țiune severă a organului, cu insuficiență hepatică gravă și repercusiuni 
sanguine, asupra echilibrului fluido-coagulant; 

— la fel, o hematemeză intempestivă, mai ales dacă nu a fost prece- 
dată de semne sau de un istoric clinic ulceros, trebuie să îndrepte gîndul 
nu numai spre un eventual ulcer asimptomatic dar și asupra ficatului, 
gîndind la eventuale varice esofagiene în cadrul unei hipertensiuni por- 
tale de origine cirotică (hemoragia putînd fi chiar prima manifestare cli- 
nică, uneori, a unei ciroze care a evoluat asimptomatic sau larvat, pînă 
aci); 

A în fine, și în fața unui bolnav cu stare comatoasă, mai ales cînd pa- 
cientul prezintă anumite semne (fetor pătrunzător de șoarece mort, sìn- 
gerări mucoase şi cutanate, ascită, circulație venoasă superficială, limbă 
roșie-zmeurie jetc. dar mai ales un icter sau chiar subicter, semne care 
îndreaptă spre ficat) gîndul trebuie să se îndrepte și spre o eventuală comă 
hepatică. 

B. Sînt apoi și. alte simptome și semne clinice mai banale, care deşi 
se pot întâlni în o mulțime de stări patologice în afară de ficat (afecțiuni 
digestive, renale, sanguine, endocrine, stări toxică) merită ca, în fata lor, 
medicul să se gindească și la o eventuală, posibilă afectare hepatică (dat 
fiind că în spatele lor se poate afla uneori şi o afecțiune hepato-biliară). 
E puel '0 durere în umărul drept, acută sau cronică, o durere scapulară sau 

subscapulară sau chiar parasternală ori intercostală în dreapta, mai ales 
cînd aceasta nu are o justificare clară într-o afecțiune locală, umerală, tos 
racică, osoasă, articulară etc., poate semnala o colecistopatie juna ile stu 
cronică (-k ocultă); (poaţe fi vorba de o durere coleșitogană al NA PN 
E zone de iradiere, unde a devenit dominantă sau chiar exclusivă): Și, 
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acest caz, cercetarea amănunţită a colecistului, pornind de la noțiunea 
corelațivă de mai sus, poate descoperi aci cauza durerii și o poate face să 
dispară printr-un tratament adresat colecistopatiei cauzale (multiple ca- 
zuri publicate în literatură; amplă experiență personală în acest sens); 

— şi o migrenă, cu crize apărute tardiv, lu maturitate (şi nu din copi- 
lărie sau adolescenţă, ca în cazul migrenei constituționale), trebuie să în- 
drepte gîndul (și) spre o eventuală afecțiune hepato-colecistică, mai ales 
spre o colecistită cronică de tip aton; să îndemne, deci, a se căuta în acest 
sens; şi chiar simple cefalalgii difuze, aparent banale, pot fi (și sînt de- 
seori) de origine hepatică și mai ales biliară; mai ales. dacă ele au un ca- 
racter vascular-pulsatil, dacă “survin în legătură cu mesele, după mese, 
mai ales după alimente nepotrivite (grăsimi, prăjeli etc.), mai ales dacă 
se însoțesc de tulburări dispeptice de tipul celor mai jos descrise; în fine, 
și unele cervicalgii posterioare și superioare, occipitale, însoțite uneori de 
o oarecare reacţie celulitică locală (de aceea, deseori considerate drept cer- 
vicartrozice) sînt de origine biliară (sau pot fi corelate cu o astfel de afec- 
țiune; lucru nu tocmai rar, după Brulé şi Garban, care le-au descoperit 
originea biliară posibilă; și după propria experienţă); 

— tulburări digestive comune, banale, fie acute, fie cronice, mai ales 
de tip hipostenic, cu senzații de balonare și de plenitudine abdominală, 
cu meteorism, flatulenţă, cu gură amară, stare saburală, eructaţii, halenă 
fetidă, inapetenţă și greață, faţă de grăsimi mai ales, cu unele intolerante 
alimentare față de alimente suportate altădată, uneori și faţă de fumat, cu 
cefalalgii sau senzaţie de „cap greu“ în perioada postalimentară, trebuie 
să îndrepte și ele gîndul spre ficat și căile biliare, spre o eventuală afec- 
țiune a acestor organe; căci, asemenea tulburări pot fi uneori expresia 
unei hepatopatii sau colecistopatii, cronice mai ales (sau pot constitui, 
ele, punctul de plecare şi condiţia generatoare a unei afectări hepatice, 
prin toxinele lor și prin reflexele nocive plecate de la ele); — şi atenţie 
încă!. un sindrom dispeptic cum este cel mai sus descris, dominat de 
greață, inapetenţă, balonări, eructaţii, survenind acut, intempestiv (şi de 
aceea interpretat deseori, de pacient și chiar de medic, drept expresia 
unei iridigestii, a unei gastrite acute) poate să reprezinte, uneori, perioada 
premonitorie, preicterică, a unei hepatite virale, epidemice, el precedînd 
cu 6—8—10 zile apariţia icterului revelator și dispărînd complet, de obi- 
cei, odată cu apariţia icterului care dezvăluie, astfel, substratul hepatic al 
aparentei gastrite; A 7 

— dar mai ales unele simptome digestive speciale trebuie să fie sem- 
nificative şi să trezească neapărat ideea unei eventuale afecțiuni hepato- 
biliare: greața matinală, la sculare, dispărînd după micul dejun (simptom 
tinind mai ales de duodenita coexistentă biliopatiei), greața produsă de 
palparea veziculei biliare, intoleranța la grăsimi (manifestată prin greţuri 
și arsuri gastrice apărind după ingestia de grăsimi), diareea prandială 
(apariția nevoii de scaun în cursul mesei, efect al unei descărcări bruşte 
bilio-veziculare, une chasse biliaire, prin hiperexcitabilitate colecistică); 

— în fine, semnificativ este încă, pentru o afectare colecisto-hepatică 
(și trebuie să suscite ideea unei atare afectări), un anume caracter evolu- 
tiv. al tulburărilor digestive: originea hepato-biliară a tulburărilor este 
foarte probabilă atunci cînd acestea apar sau se exacerbează în pusee 
intercalate de perioade de calm relativ; dar pusee nu de durată, marcate 
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de durere și urmate de pauze de luni de zile. ce 
denale, ci pusee scurte (mai scurte decit cele u 
gestive pentru cîteva zile numai, urmate de pauze scurte Şi ele, de cîteva 
săptămîni; manifestările respective fiind mai totdeauna legate de o aba- 
tere de la regim, de un exces alimentar, de o perioadă de constipaţie; 


a în ulcerele gastro-duo- 
le ulceroase, cu manifestări di- 


— prezența, la pacient, a unei apendicite cronice, a unei colite cronice 
(mai ales ulceroasă), a unei duodenite sau staze duodenale cronice, a unei 
constipații cronice este bine să facă pe medic să ridice problema existen- 
tei eventuale la pacientul respectiv, a unei hepatopaţii sau colecisftopatii 
concomitente, date fiind corelaţiile și interinfluențele patologice posibile 
și deseori existente între afecțiunile organelor respective şi ficat cu căile 
lui biliare; și cercetarea ficatului şi colecistului trebuie să devină mai 
insistentă, în caz că pacientul prezintă unele mici indicii semnificative în 
acest sens (un subicter,..o sensibilitate deosebită,  palpator, în punctul 
cistic etc.); 


— o splenomegalie descoperită la un pacient trebuie să incite şi ea la 
cercetarea ficatului acestuia; căci între cauzele posibile de splenomega- 
lie, afecțiunile hepatice acute (hepatite virale), dar mai ales cronice (ci- 
roze, hepatite cronice, hepato-angiocolite cronice ș.a.), ocupă un loc im- 
portant; mai poate fi vorba, apoi, de o coafectare hepato-splenică în cadrul 
unei boli generale (lues, tuberculoză, Hodgkin, amiloidoză, dislipoidoză, 
limfo- sau reticulosarcomatoză difuză ș.a.); 

— și chiar un revărsat pleural seros în dreapta, de o explicație oare- 
cum neclară, trebuie să îndrepte gîndul și cercetarea și spre ficat și căile 
biliare, el putînd reprezenta o reacţie pleurală în cadrul unei afecțiuni a 
acestor orgâne (chist hidatic, ciroză, abces ș.a. și chiar simpla congestie 
acută pasivă ori activă a ficatului, de ordin circulator, trombotic, alergic); 

— iar la bărbat, descoperirea unei ginecomastii, trebuie să invite şi la 
luarea în considerare a ficatului (ciroză? hepatită cronică?); 

— unele manifestări cutanate ca urticaria, purpura, xantelasma, unele 
pete pigmentare și chiar simplul prurit pot fi condiționate uneori de afec- 
țiuni ale ficatului și ale colecistului; de aceea merită ca medicul, în fața 
lor, să se îndrepte și spre acest substrat eventual, mai ales dacă nu au 
apărut alte cauze explicative, și anume: — xantelasma trebuie să evoce 
hipercolesterolemia și prin aceasta, o posibilă litiază biliară; — urticaria 
poate fi uneori (şi nu chiar rar) expresia unei colecistopatii cronice, chiar 
latentă, mai totdeauna formă atonă; de aceea este bine (trebuie chiar) a 
gîndi și la această cauză posibilă, eventuală; mai ales cînd puseurile urti- 
cariene apar neregulat, capricios şi nu pot fi raportate la o cauză exogenă 
evidentă, alimentară, medicamentoasă, de contact (iar în explorarea colecis- 
tului nu trebuie rămas doar la examenul clinic, care poate fì uneori sărac, 
neclar, neconvingător, mai ales cînd el a fost tăcut cu nu prea TOULA peice 
pere; ci să se recurgă neapărat și la tubajul duodenal; acesta poate amur 
prin apariția unei bile de stază, concentrată, plină de piei gh Atucao A de 
tritusuri celulare și uneori prin surprinzătoarea dispariţie a urticariei, dup 
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tubaj); — iar cu privire la prurit, dacă acesta însoțește un icter, el nu mai 
are valoare semnificativă etiologică prin el (semnalează doar că este vorba 
de un icter cu colestază); dar dacă pruritul apare solitar și oarecum ne- 
explicat, el poate fi condiționat eventual, tot ca şi urticaria, de o colecis- 
tită cronică atonă, de o colestază chiar minoră, apoi de un chist hidatie 
hepatic, ori de un Hodgkin hepatic (mai ales dacă ficatul este mărit); — 
şi tot așa, o erupție purpurică sau peteșială, care între multiplele ei cauze 
posibile poate avea şi afectarea ficatului (hepatite acute sau cronice, ci- 
roze ș.a.), ajunsă la insuficiență hepatică cu fenomene discoagulative ți- 
nînd de factorii protrombinici și/sau fibrinogen sau acționînd prin inter- 
mediul splinei (în caz de ciroze cu splenomegalie și hipersplenism trombo- 
citopenic); 

— tot tegumentele pot (şi trebuie) să atragă atenția asupra ficatului 
şi patologiei lui, printr-un facies mai cenușiu, mai pămiîntiu, cu piele 
pergamentoasă sau solzoasă + pete cafenii și/sau varicozități pe pomeţi 
și pe nas, mai ales dacă individul este slab, palid și dacă se poate elimina 
pelagra; și chiar dacă (şi mai ales) coexistă etilismul; sau prin apariția 
unor edeme albe, moi, pufoase, chiar discrete, localizate mai ales peri- 
maleolar sau periorbiţar, care printre cauzele multiple pe care le pot avea 
(renale, sanguine, alergice etc.), pot avea uneori și o origine hepatică, 
într-o afecţiune a ficatului cu răsunet asupra proteinelor sanguine (ciro- 
ze, cel mai des); în fine, rar, foarte rar, chiar o acnee + hirsutism la o 
femeie, trădînd hiperestrogenism (care este condiționat de cele mai dese- 
ori de afecțiuni corticosuprarenale și ovariene) trebuie să evoce posibili- 
tatea (rară, cum am mai spus) a unei afecțiuni hepatice cronice cu scă- 
derea capacităţii ficatului de a metaboliza estrogenii; 

— și gura, de asemenea, poate semnaliza, uneori, afectări ale ficatu- 
lui prin aspectul roșu, lăcuit al buzelor, prin limba roșie, prin vălul roșu, 
zmeuriu, uscat (semne uneori de insuficiență hepatică; pe lîngă multe alte 
stări patologice diferite, generale); mai ales dacă se adaugă şi o halenă 
fetidă, uneori chiar cu miros special (de șoarece mort, de ficat alterat, de 
rinichi ș.a. comparații); 

— o urină de culoare mai închisă trebuie să ridice şi ea problema unei 
afecțiuni hepatice eventuale; ea poate fi colorată de diferiţi pigmenți în 
diferite stări patologice generale, dismetabolice ș.a. (chestiunea este tra- 
tată larg, la capitolul „urină“ din cadrul patologiei reno-urinare); între 
acestea putind fi vorba de o urină cu urobilinogen crescut sau cu biliru- 
bină, adică o urină icterică, precedînd chiar apariţia manifestă a icterului 
sau trădind, doar prin culoarea urinei, un icter slab manifest; sau mai 
putind fi vorba de o porfirinurie, boală dismetabolică legată, uneori, în 
anumite forme ale ei, de ficat; i 

— iar într-un buletin de analiză hematologic (care, cum am văzut mai 
înainte, trebuie să atragă atenţia asupra ficatului printr-o hipo- sau dis- 
proteinemie, prin teste de disproteinemie pozitive, printr-o hiperbilirubi- 
nemie sau hipersideremie) trebuie să îndrepte gîndul (și) spre ficat, chiar 
și semnalarea unei leucopenii sau trombocitopenii (acestea fiind deseori 
expresia unui hipersplenism, iar acesta coexistind uneori cu 0 ciroză sau 
hepatită cronică —- splenomegalică); D 

Mai sînt apoi, unele manifestări clinice şi mai vagi, mai nespecifice, 
care pot fi condiționate de un mare număr de cauze diferite, dar în fața 
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tubaj); — iar cu privire la prurit, dacă acesta însoțește un icter, el nu mai 
are valoare semnificativă etiologică prin el (semnalează doar că este vorba 
de un icter cu colestază); dar dacă pruritul apare solitar şi oarecum ne- 
explicat, el poate fi condiţionat eventual, tot ca şi urticaria, de o colecis- 
tită cronică atonă, de o colestază chiar minoră, apoi de un chist hidatic 
hepatic, ori de un Hodgkin hepatic (mai ales dacă ficatul este mărit); — 
şi tot așa, o erupție purpurică sau peteșială, care între multiplele ei cauze 
posibile poate avea şi afectarea ficatului (hepatite acute sau cronice, ci- 
roze ş.a.), ajunsă la insuficiență hepatică cu fenomene discoagulative ți- 
nînd de factorii protrombinici și/sau fibrinogen sau acționînd prin inter- 
mediul splinei (în caz de ciroze cu splenomegalie și hipersplenism trombo- 
citopenic); 

— tot tegumentele pot (și trebuie) să atragă atenția asupra ficatului 
şi patologiei lui, printr-un facies mai cenușiu, mai pămiîntiu, cu piele 
pergamentoasă sau solzoasă + pete cafenii și/sau varicozităţi pe pomeţi 
şi pe nas, mai ales dacă individul este slab, palid și dacă se poate elimina 
pelagra; şi chiar dacă (și mai ales) coexistă etilismul; sau prin apariția 
unor edeme albe, moi, pufoase, chiar discrete, localizate mai ales peri- 
maleolar sau periorbițar, care printre cauzele multiple pe care le pot avea 
(renale, sanguine, alergice. etc.), pot avea uneori și o origine hepatică, 
într-o afecţiune a ficatului cu răsunet asupra proteinelor sanguine (ciro- 
ze, cel mai des); în fine, rar, foarte rar, chiar o acnee + hirsutism la o 
femeie, trădînd hiperestrogenism (care este condiționat de cele mai dese- 
ori de afecțiuni corticosuprarenale. şi ovariene) trebuie să evoce posibili- 
tatea (rară, cum am mai spus) a unei afecţiuni hepatice cronice cu scă- 
derea capacităţii ficatului de a metaboliza estrogenii; 

— și gura, de asemenea, poate semnaliza, uneori, afectări ale ficatu- 
lui prin aspectul roșu, lăcuit al buzelor, prin limba roșie, prin vălul roșu, 
zmeuriu, uscat (semne uneori de insuficiență hepatică; pe lîngă multe alte 
stări patologice diferite, generale); mai ales dacă se adaugă și o halenă 
fetidă, uneori chiar cu miros special (de şoarece mort, de ficat alterat, de 
rinichi ş.a. comparații); 

— 0 urină de culoare mai închisă trebuie să ridice şi ea problema unei 
afecțiuni hepatice eventuale; ea poate fi colorată de diferiți pigmenți în 
diferite stări patologice generale, dismetabolice ș.a. (chestiunea este tra- 
tată larg, la capitolul „urină“ din cadrul patologiei reno-urinare); între 
acestea putînd fi vorba de o urină cu urobilinogen crescut sau cu biliru- 
bină, adică o urină icterică, precedînd chiar apariția manifestă a icterului 
sau trădînd, doar prin culoarea urinei, un icter slab manifest; sau mai 
putînd fi vorba de o porfirinurie, boală dismetabolică legată, uneori, în 
anumite forme ale ei, de ficat: i 

— iar într-un buletin de analiză hematologic (care, cum am văzut mai 
înainte, trebuie să atragă atenţia asupra ficatului printr-o hipo- sau dis- 
proteinemie, prin teste de disproteinemie pozitive, printr-o hiperbilirubi- 
nemie sau hipersideremie) trebuie să îndrepte gindul (şi) spre ficat, chiar 
și semnalarea unei leucopenii sau trombocitopenii (acestea fiind deseori 
expresia unui hipersplenism, iar acesta coexistind uneori cu o ciroză sau 
hepatită cronică 4- splenomegalică); N 

Mai sînt apoi, unele manifestări clinice și mai vagi, mai nespecifice, 
care pot fi condiționate de un mare număr de cauze diferite, dar în fața 
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cărora este bine a şti gîndi şi la fic 


„bin ti at și la o eventuală afectare a lui 
(trebuie obișnuit deci, în acest sens) 


== anumite schimbări în comportamentul și psihicul uņui individ pot 
avea uneori (și) un substrat hepatopatic; o stare de astenie psihică și/sau 
jizică oarecum neexplicată, însoţită eventual chiar de stare de indife- 
rență şi apatie, de scăderea capacității de muncă intelectuală, a aten- 
tiel ȘI puterii de concentrare, a memoriei, a libidoului; stări de som- 
nolență postprandială cu insomnie nocturnă, neavute altădată, instalate 
mai mult sau mai puţin insidios; perioade de depresiune psihică, cu hipo- 
activitate, cu gînduri negre, alternînd eventual cu perioade de iritabili- 
tate, nervozitate, excitabilitate, hiperactivitate neobișnuită, pot fi uneori 
(Și ñu chiar rar) expresia unei ciroze încă insuficient de bine contu- 
rată clinic, dar cu un dishepatism care se traduce mai ales (sau chiar ex- 
clusiv) prin psihismul bolnavului; sau poate fi expresia unei colecistopa- 
tii cu atonie veziculară şi bilă neagră (lucru cunoscut chiar de către 
medicii vechi, că bila neagră generează gînduri negre; verificat științific 
azi, prin tubaje duodenale și bunul efect deseori, ca mijloc terapeutic, al 
acestora; fapt confirmat și de autorul cărţii printr-o bogată experiență 
proprie); 

— chiar o simplă slăbire în greutate, un deficit ponderal, poate avea 
drept substrat, o afecțiune hepatică subacută ori cronică, încă neapărută 
clinic sub masca ei obișnuită, cu semnele ei majore, identificatoare, aflată 
încă în fașe, dar afectind metabolismele principale ale organismului; deci 
a gîndi și la o eventuală afectare hepatică, mai ales cînd scăderea ponde- 
rală progresează și nu-și găsește explicaţia într-o tuberculoză pulmonară, 
un diabet consomptiv, un neoplasm (și chiar în atare cazuri este de gîndit 
la posibilitatea unei componente hepatice asociate); 

— apoi, și în faţa unei febricule solitare, izolate, continue sau în mici 
puseuri de cîteva zile, nedepășind 37°8—38°, + mici frisonete, este bine 
a gîndi (şi) la ficat şi mai ales la căile biliare, care pot fi şi ele sursa 
ocultă a ei (şi gîndul spre ficat și colecist trebuie să fie mai insistent, pro- 
babilitatea fiind mai mare, în caz că pacientul are un trecut hepatic, o 
hepatită virală sau infecțioasă de oarecare intensitate sau perseverență, 
dar mai ales dacă are în trecut crize biliare mai mult sau mai puţin clare; 
de asemenea, dacă febricula coincide, cu exacerbarea tulburărilor diges- 
tive, cu o greșeală alimentară sau cu perioada menstruală la femeie; mai 
ales, apoi, dacă examenul clinic descoperă la pacient, un cît de slab sub- 
icter dar cu deosebire o durere de provocare în punctul cistic, prin apă- 
sare locală sau prin zdruncin (manevra Lauda-Pasternatski); mai ales încă, 
dacă în urina pacientului apare o urobilinogenurie crescută sau prezența 
de bilirubină; continuînd apoi, mai departe, cu un tubaj duodenal + exa- 
men complex celulo-microbian al bilei, acesta poate fi mai revelator şi 
poate scoate la iveală o infecţie biliară -t latentă, doar febriculară, asimp- 
tomatică sau oligosimptomatică în rest (formă nu chiar rară, după expe- 
riența personală, dar des ignorată, scăpată din vedere). 

Evident că cu cît se găsesc, la un pacient, mai multe din simptomele 
și semnele mai înainte menţionate, puterea lor evocatoare este (și trebuie să 
fie) mai mare; posibilitatea ca pacientul respectiv să fie un hepato-biliar 
este mai mare, devine probabilitate, Si chiar manifestările mai nespecifice, 
mai banale (ca astenia și modificările de coportament și de caracter, apoi 
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Vai 


scăderea ponderală și febricula izolată) devin tot mai probabil hepato-co- 
lecistogene, atunci cînd pacientul prezintă în plus un cit de mic subicter, 
gură amară și uscată, tulburări dispeptice de tip hepatocolecistic, urticarii 
repetate, o cît de vagă sensibilitate palpatoare și sucusională în regiunea 
veziculară, o halenă mai mirositoare, limba și buzele mai roșii sau mai 
saburale. 


C. Dar mai puternic evocatoare și semnalizatoare de afectare a ficatului 
sînt simptomele și semnele mai înainte arătate, atunci cînd ele se aso- 
ciază în sindroame. Sînt în acest sens 4 sindroame hepatice, care trebuie 
să fie bine cunoscute: sindromul icteric, sindromul de insuficienţă hepatică, 
sindromul de hipertensiune portală, sindromul encefalopatiei portale; şi 
un sindrom. bilio-colecistic. (Acestea vor fi mai amplu tratate în paginile 
care urmează; acum sînt doar sumar trecute în revistă). : 

Se înțelege că în caz că suspiciunea de afectare hepatică s-a născut (prin 
unele simptome, semne sau sindroame din cele mai înainte menţionate) 
trebuie începute investigaţiile clinice şi paraclinice de precizare. Pînă 
atunci, mai ales cînd nu sînt la îndemînă mijloace de investigare speciale 
(la sat, în dispensare mici etc.), gîndind la posibilitatea originei hepato- 
colecistogene a tulburărilor pe care le prezintă bolnavul, se poate încerca, 
la acesta, un tratament de probă („ex juvantibust) vizînd această origine 
eventuală; cu mijloace hepatotrope, hepatotonice și cu mijloace biliode- 
zinfectante, colagoge, coleretice. (De știut însă, că pentru eventuala sursă 
colecistică a suferințelor, cel mai bun tratament îl constituie tubajele 
duodenale repetate, sustrăgînd cît mai multă bilă!). 


4 

Manifestările prezentate mai înainte sînt, după cum s-a menţionat, simptome, 
semne şi sindroame care trebuie să atragă atenția medicului asupra faptului că 
pacientul respectiv este posibil a fi bolnav de o afecţiune hepatică sau biliară 
(chiar dacă aceasta nu este încă clar manifestă, printr-un tablou clinic amplu, 
pregnant). ; 

Există în palogia hepatică şi o anume situație specială, cînd unele mani- 
festări pot semnala cu puțin timp mai înainte, îmbolnăvirea organului. Este vorba 
de hepatita acută virală, epidemică, în care unele manifestări, aparent banale, pot 
constitui simptome şi semne premonitorii şi predictive, anunțind boala cînd aceasta 
nu este clinic bine conturată, se află în incubație. Din nefericire, aceste simptome 
şi semne nefiind specifice ci banale, nesugestive, nu reușesc decit rareori să evoce 
boala care mocneşte şi se pregăteşte să apară, mai deseori ele înşelînd pe medic, 
orientindu-l spre diagnosticuri greșite. Este bine să fie cunoscute şi ele; mai mult 
chiar, să pătrundă în conștiința medicului, să se fixeze acolo ca simptome şi semne 
avertizoare capabile de a aprinde ideea unei posibile hepatite epidemice: 

— diverse tulburări dispeptice de tip indigestie, adică greţuri, inapetenţă, sen- 
zație de greutate epigastrică mai ales după mese, gură uscată, stare saburală; sau 

— o stare de astenie, fatigabilitate marcată + curbatură de tip gripal, virotic; 

— sau artralgii cu ușoară reacţie articulară fluxionară, de tipul. poliartritei 
Bouillaud; 

~ sau un puseu urticarian ori purpurie. 

Asemenea manifestări, survenite intempestiv la un individ, sînt diasnosticate, 
de obicei, în raport cu caracterul lor, drept: gastrită acută, stare gripală ori infecţie 
virală banală, puseu reumatismal acut inflamator, moment alergic 'alimentar sau 
infecțios, Dar peste 5—6—8 zile apare icterul revelator, iar manifestările respective 
dispar, Greşeala de diagnostic este firească. Dar, este bine ca pe cît posibil în 
mintea medicului să persiste, în stare vigilă şi să se trezească prompt, ideea unei 
posibile hepatite acute virale, care se anunță astfel. 


D, În afară de simptomele şi semnele mai înainte prezentate, sînt și 
anumite circumstanțe din trecutul sau prezentul unui individ zÈ bolnav, 
care trebuie să sugereze medicului posibilitatea ca respectivul îndivid să 
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scăderea ponderală şi fbbricula izolată) devin tot mai probabil hepato-co- 
lecistogene, atunci cînd pacientul prezintă în plus un cît de mic subicter 
gură amară și uscată, tulburări dispeptice de tip hepatocolecistic, urticarii 
repetate, o cit de vagă sensibilitate palpatoare și sucusională în regiunea 
dă Sai o halenă mai mirositoare, limba și buzele mai roșii sau mai 
saburale. 


C. Dar mai puternic evocatoare și semnalizatoare de afectare a ficatului 
sînt simptomele și semnele maj înainte arătate, atunci cînd, ele se aso- 
ciază în sindroame. Sînt în acest sens 4 sindroame hepatice, care trebuie 
să fie bine cunoscute: sindromul icteric, sindromul de insuficiență hepatică, 
sindromul de hipertensiune portală, sindromul encefalopatiei portale; şi 
un sindrom, bilio-colecistic. (Acestea vor fi mai amplu tratate în paginile 
care urmează; acum sînt doar sumar trecute în revistă). : 

Se înţelege că în caz că suspiciunea de afectare hepatică s-a născut (prin 
unele simptome, semne sau sindroame din cele mai înainte menționate) 
trebuie începute investigaţiile clinice si paraclinice de precizare. Pînă 


atunci, mai ales cînd nu sînt la îndemînă mijloace de investigare speciale 
(la sat, în dispensare mici etc.), gîndind la posibilitatea originei hepato- 
colecistogene a tulburărilor pe care le prezintă bolnavul, se poate încerca, 
la acesta, un tratament de probă („ex juvantibust) vizînd această origine 
eventuală; cu mijloace hepatotrope, hepatotonice și cu mijloace biliode- 
zinfectante, colagoge, coleretice. (De știut însă, că pentru eventuala sursă 
colecistică a suferințelor, cel mai bun tratament îl constituie tubajele 
duodenale repetate, sustrăgînd cît mai multă bilă!). 


Manifestările prezentate mai înainte sînt, după cum s-a menționat, simptome, 
semne și sindroame care trebuie să atragă atenția medicului asupra faptului că 
pacientul respectiv este posibil a fi bolnav de o afecțiune hepatică sau biliară 
(chiar dacă aceasta nu este încă clar manifestă, printr-un tablou clinic amplu, 
pregnant). i = 

Există în palogia hepatică şi o anume situaţie specială, cînd unele mani- 
festări pot semnala cu putin timp mai înainte, îmbolnăvirea organului. Este vorba 
de hepatita acută virală, epidemică, în care unele manifestări, aparent banale, pot 
constitui simptome şi semne premonitorii şi predictive, anunțînd boala cînd aceasta 
nu este clinic bine conturată, se află în incubație. Din nefericire, aceste simptome 
şi semne nefiind specifice ci banale, nesugestive, nu reuşesc decit rareori să evoce 
boala care mocneşte. şi se pregăteşte să apară, mai deseori ele înşelînd pe medic, 
orientindu-l spre diagnosticuri greşite, Este bine să fie cunoscute şi ele; mai mult 
chiar, să pătrundă în conștiința medicului, să se fixeze acolo ca simptome şi semne 
avertizoare capabile de a aprinde ideea unei posibile hepatite epidemice: 

— diverse tulburări dispeptice de tip indigestie, adică greţuri, inapetenţă, sen- 
zație de greutate epigastrică mai ales după mese, gură uscată, stare saburală; sau 

— o stare de astenie, fatigabilitate marcată + curbatură de tip sripal, Virotic; 

— sau artralgii cu ușoară reacţie articulară fluxionară, de tipul: poliartritei 
Bouillaud; 4 À 

— sau un puseu urticarian ori purpurie, $ $ Š 

Asemenea manifestări, survenite intempestiv la un individ, sînt diagnosticate, 
de obicei, în raport cu caracterul lor, drept: gastrită acută, stare gripală ori infecţie 
virală banală, puseu reumatismal acut inflamator, moment alergic "alimentar sau 
infecțios, Dar peste 5—6—8 zile apare icterul revelator, iar manitestările respective 
dispar, Greseala de diagnostic este firească. Dar, este bine ca pe cù posibil în 
mintea medicului să persiste, în stare vigilă și să se trezească prompt, ideea unei 
posibile hepatite acute virale, care se anunță astfel, 


D, In afară de simptomele şi semnele mai înainte prezentate, sînt şi 
anumite circumstanțe din trecutul sau prezentul unui individ puii bolnav: 
care trebuie să sugereze medicului posibilitatea ca respectivul individ sè 
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prezinte o afec 
colecistopat. 


Asemenea circumstanțe evocatoare este bine să fie cunoscute, de ase- 
menea, medicului și luate de el în considerare. Și de îndată ce ideea de 
posibilă afectare hepato-biliară a născut în mintea lui, el să și treacă la 
acţiuni de investigare, pentru a stabili dacă o astfel de afectare există 
sau nu, aceasta chiar atunci cînd individul respectiv (+ pacient) nu pre- 
zintă nici un simptom sau semn care să trădeze sau să sugereze afectarea 
ficatului sau -a sistemului biliar al lui. Fiindcă o astfel de afectare poate 
exista în stare latentă, nemanifestă, subclinică, Și, o acţiune de investigare 
clinico-paraclinică o poate scoate la iveală într-un stadiu cu totul precoce, 
cînd tratarea ei să aibă un maximum de posibil randament, 

Iată acum, circumstanţele care ivite din dialogul spontan cu pacientul 
sau căutate fiind de către medic, trebuie să-i sugereze acestuia o eventuală 
afecțiune hepato-biliară la pacientul respectiv: 

— în trecutul pacientului o hepatită icterigenă, virală sau de altă na- 
tură, mai ales dacă aceasta a avut o formă gravă, prelungită, cu recăderi, 
cu coadă de tulburări persistente sau dacă a fost prost îngrijită (cunoscut 
fiind faptul că hepatitele acute se pot continua cu o hepatită cronică 
persistentă sau pot continua să activeze chiar, sub forma unei hepatite 
cronice active, agresive, evolutive); și chiar și infecţii intestinale trecute 
(salmoneloze, toxiinfecţii alimentare ş.a.), sau cronice actuale (colite cro- 
nice, mai ales ulceroasă ş.a.) este bine să nu fie neluate în seamă, căci şi 
acestea pot constitui amorsa unei hepatopatii cronice care să se dezvolte 
în tăcere; | s a 

— de asemenea, suferințe biliare mai mult sau mai puţin clare, cu 
puseuri acute, inflamatorii, febrile ete. (ştiut fiind că și acestea se croni- 
cizează obișnuit și devenind cronice constituie un permanent motiv de su- 
ferință, chiar cînd aceasta nu este manifestă, putînd evolua și putînd da 
naştere la nenumărate complicații printre care relativ frecvent la aşa- 
numita „hepatită satelită“); 

— diferite afecţiuni digestive ca ulcer gastric dar mai ales duodenal, 
apendicită cronică mai ales cu puseuri acute, colite cronice mai ales colita 
ulcero-hemoragică, constipația cronică, stomac operat, parazitoze mai ales 
lambliază (știut fiind că deseori aceste afecţiuni se însoțesc de o afectare 
repercusivă a ficatului și a căilor biliare, afectare care deseori este nema- 
nifestă sau slab manifestă şi trebuie căutată, gîndind la posibilitatea ei); 

— şi chiar unele suferințe digestive neclare ca: greţuri, balonări, sen- 
zaţia de plenitudine, tulburări postprandiale, sensibilitate față de grăsimi, 
prăjeli, mezeluri, conserve de carne sau de pește ș.a. (ştiut fiind că dese- 
ori în dosul acestor tulburări neclare se află afecțiuni digestive cronice 
care, chiar insuficient conturate, constituie totuşi premiza unei afectări 
hepato-biliare repercusive; sau poâte că tulburările menționate sînt ex- 
presia chiar a unor hepatocolecistopatii cronice, mai mult sau mai puţin 
oculte, obscure, traduse prin aceste tulburări digestive); R 

— etilismul cronic la pacientul respectiv impune chiar ideea unei 
afectări hepatice posibile sau probabile (cunoscut fiind efectul nociv al 
alcoolului asupra ficatului); ră i 4 

— insuficiență cardiacă cronică cu perioade repetate de agravare; de 
asemenea, supurații cronice proteinospoliative; 


pune hepatică sau biliocolecistică, să fie adică, un hepato- 
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A, Simptome şi semne cu valoare 


Tabelul 2 


semnalizatoare însemnată, 


care trebuie să suscite ideea unei posibile hepato colecistopatii 


Un icter 


E a N N RTR 
Dureri sau jenă, greutate în 
hipocondrul drept 


F Au paraa r r 
E; Un ficat mărit sau micşorat, 
k deformat, dureros 


Un buletin de laborator cu 
teste disproteinemice pozitive 
A şi modificări protidoplasma- 
tice sau cu bilirubinemie DA 
A cu sideremie >, monocito- 
E ză >. 


roizi 


circulație  venoasă parieto- 
abdominală evidentă, hi- 
popilozitate parietoabdomina- 
lă, ginecomastie la bărbat și 
hirsutism, acnee, vergeturi la 
femeie — descoperite la un 
examen general de rutină. 
Manifestări hemoragice cuta- 
neo-mucoase: purpură, epis- 
taxis, gingivoragii etc. 


surprinzătoare 


murită, survenită oarecum 


rapid 


O ascită (chiar mică), hemo- 


Ea lac dl E PNR 
Steluţe vasculare, palme roşii, 


Eis 
O hematemeză intempestivă, 


O stare comatoasă încă nelă- 


Doşi sint şi ictere de origine extrahepatită, san- 
guină, acestea sînt rare. În peste 9090 din cazuri, 
deterul este de origine hepato-biliară, 


ȘI în acest caz, hipocondroalgiile pot avea şi alte 


origini, dar originea hepatică, şi mai ales biliară 
este cea matl frecventă, 

În aceste cazuri afectarea ficatului sau a căilor bt- 
liave este cvasicertă (chiar dacă este doar reper- 
cusivă, ca în congestiile pasive), 

ȘI aceste semne şi modificări sanguine pot fi pro- 
duse şi de alte multe afecțiuni cu răsunet asupra 
proteinelor sanguine, Dar foarte des, ele marchea- 
ză o afecțiune hepatică. De aceea, gîndul trebuie 
să se îndrepte în primul rînd către ficat și să ur- 
meze investigaţiile de precizare în acest sens, 

Pentru că deseori aceste stări patologice au o ort- 
gine hepatică (nu exclusiv), gîndul și investiga- 
tiile trebuie să se îndrepte și spre acest organ. 

Și aceste manifestări pot avea o origine extrahepa- 
tică (mai ales ultimele) dar, în general, afectarea 
ficatului cu insuficiența lui celulară şi/sau hiper- 
tensiunea portală rezultată, constituie cauza şi 
patogenia cea mai frecventă. În consecință, în fața 
unor astfel de semne, revelate mai mult sau mai 
puțin întîmplător, gîndul medicului trebuie să se 
îndrepte (și) spre ficat. 

Pot apare în foarte multe stări patologice care 
afectează capilarul sau echilibrul fluido-coagulant 
al singelui (afecțiuni renale, sanguine, toxice, in- 
fecţioase, alergice etc.). Printre cauze, afecțiunile 
hepatice ocupă un loc proeminent. Deci trebuie 
gîndit neapărat şi la ficat, din primul moment. 
Evident că primul loc între cauze îl ocupă afec- 
țiunile (ulceroase mai ales) ale tubului digestiv. 
Dar imediat după ele urmează ciroza hepatică 
atrofică, cu sindrom de hipertensiune portală şi 
varice esofagiene, care sîngerează. Hematemeza 
poate constitui chiar un semn inaugural al ciro- 
zei, 


După ce s-a exclus diagnosticul de comă prin le- 


ziune cerebrală directă (comă neurologică, neuro- 
genă) prin lipsa semnelor de afectare cerebrală, 
pedunculară, bulbară în focar, în cadrul come- 
lor de origine extracerebrală (adică toxice, infec- 
țioase, autotoxice prin afecțiuni rendle, hepatice, 
diabet, tulburări endocrine etc.), comele de or- 
gine hepatică ocupă un loc principal prin frec- 
vență și gravitate, Trebuie gîndit neapărat, deci, 
și la posibilitatea unei come hepatice; şi aceasta 
mai ales cînd informațiile anamnestice relevă 
faptul că pacientul este un hepatopat sau are în 
trecut afecțiuni hepatice și/sau cînd la examenul 
lui clinic obiectiv: se descoperă o serie de semne 
din cele mai înainte relatate; în plus, un toetor 
accentuat, dezagreabil, respingător, de şoarece 


i mort, 
DN E E aa 
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Tabelul 3 


B. Simptome şi semne de o valoare mai relativă; 


ele putind fi produse şi de alte cauze, d 


ar şi de afecţiuni hepato-colecistice 


(de aceea este bine ca în fața lor a gîndi şi la posibilitatea unor asemenea afecțiuni 
Și a proceda, în continuare, la investigaţii în acest sens) 


e ee ame aan aaa SE Dl A IOANA RR a 
l à 2 
Ca ar a ae a S Ea 0 ARE a 


Tulburări digestive, banale, acute sau 
cronice, mai ales de tip hipostenic: 
senzația de plenitudine, greutate, ba- 
lonare epigastrică, mai ales după me- 
se; apoi meteorism, flatulență, exage- 
rate mai ales după mese și mai ales 
după mese cu grăsimi, rîntașuri, 
brînzeturi  fermentate etc.; senzația 
de gust amar în gură și limbă sabura- 
lā; eventual dezgust față de grăsimi 
Şi uneori chiar față de fumat; cefal- 
algii sau doar o senzaţie de cap greu, 
cap încleiat, 'survenind la cîtva timp 
după masă + paralel cu tulburările 
digestive postprandiale mai sus men- 
ționate + eructaţii. Deci: „dispepste 
de tip gazos“, accentuată postpran- 
dial, exagerată de abateri şi abuzuri 
alimentare, eforturi, stresuri. 


i) 


-Unele tulburări digestive mai deosebi- 
` te: greața matinală, apărînd la scula- 
re, dispărînd după micul: dejun (ori- 
gine mai probabil duodenală), greața 
apărind cînd se palpează zona vezi- 
culară - (semnificativă!), intoleranta 
față de grăsimi (manitestîndu-se prin 
greţuri, balonare sau arsuri epigastrice 
apărînd după ingestia de erăsimi); 
diareea prandială, adică nevoia ` — 
uneori imperioasă — de a avea scaun, 
apărută în. cursul mesei sau către 
sfîrşitul ei (= descărcare bruscă cole- 
cistobiliară prin ` hiperexeitabilitate 
colecistică). 


Crize: migrenoase sau simple, crize „ce- 
falalgice + însoţite de un flush 'fa- 
‘cial, + cu senzaţie de tensiune mare 
intracraniană (senzaţie că, „crapă 'ca- 
pul“) și de bătăi ritmice regulate în 
craniu, coincizînd cu bătăile cardiace; 
crize survenind mai ales concomitent 
cu accentuarea tulburărilor digestive 
mai sus menţionate (cu gură amară, 
eructaţii, balonare, constipație etc,), 
Bun „efect, deseori, al. unei vărsături 
“sau al unei bune evacuări colice, ul 
“unui tubaj duodenal. 
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Pot fi în cauză diferite afecțiuni di- 
gestive (gastrite, duodenite, colite ete, 
sau o pancreatită cronică, cu insufi- 
ciență secretorie externă — digestivă) 
sau renale, sanguine, stări toxice etc, 
Dar nu rareori cauza o constituie 
afectarea ficatului şi căilor biliare, 
colecistului (afectare directă sau con- 
secutivă afecţiunilor digestive menţio- 
nate mai înainte). Poate fi vorba de 
hepatite cronice, încă neconturate cli- 
nic, chiar (tulburările digestive con- 
stituind primele manifestări); sau co- 
lecistite cronice (care- pot fi larvate 
sau latente); şi uneori poate fi vorba 
chiar de o hepatită virală acută (pen- 
tru care tulburările digestive consti- 
tuie faza prodromală, preicterică). 


 ————— 


Sînt simptome digestive mai caracte- 
ristice pentru o afectare hepatică sau 
biliară (mai ales biliară!), care tre- 
buie să evoce neapărat o atare situa- 
ție, să trezească ideea unei posibile 
afecţiuni hepato-colecistice şi să în- 
drepte cercetările în acest sens (deşi, 
nici aceste manifestări nu sînt abso- 
lut: specifice biliopatiilor; dar sînt 
foarte: frecvent legate de ele). 


PPE DD i 


Evident că sînt posibile multe alte 
cauze (în primul rînd poate fi vorba 
de o migrenă esenţială, mai ales la 
femeie); dar trebuie gîndit neapărat 
şi la ficat și la vezicula biliară şi tre- 
buie îndreptată cercetarea şi în acest 
sens, (Şi, chiar dacă migrena şi cetal- 
algiile apar la temeie, legate oarecum 


de perioada menstruală, adică sînt 
catameniale, participarea hepato-bi- 
liară este încă posibilă şi este tres 


ventă, de aceea totuși cercetarea t 
catului şi colecistului este indreptă 
țită, este utilă, este necesară chiar). 


Tabelul, 3 (continuare) 
NE EEE PRE a 


2 
EEE ECE ao ee coreeana mac a EC PROC 9 e E E N 


Evoluţia tulburărilor digestive mai sus 
menționate, cînd este ondulantă, cu un, 
anumit desen al evoluției: cîteva zile 
de tulburări digestive apărute totdea- 
una (sau aproape totdeauna) după o 
greşeală alimentară, o abatere de la re- 
gimul de cruțare, un abuz alimentar, 
o perioadă de constipație, ajunse la 
maximum într-o zi sau două, apoi 
scăzind treptat în alte citeva zile (mai 
ales dacă se trece la regim sever) — 
după care urmează o pauză, o linişte 
digestivă de cîteva săptămîni, apoi un 
nou puseu dispeptic de cîteva zile 
ș.a.m.d. (spre deosebire de evoluția 
unui ulcer gastro-duodenal, în care 
puseul activ durează cîteva săptămîni 
fiind centrat pe durere, iar pauzele 
durează mai multe luni, în genere 
anual existînd doar 2—3 puseuri ac- 
tive, cu durată de cîteva săptămîni 
fiecare). 


O splenomegalie, descoperită la exame- 
nul de rutină 


E e 


O durere în umărul drept, acută sau 

cronică, o durere scapulară sau şub- 

scapulară, sau intercostală ori para- 

~ sternală în dreapta; şi chiar o durere 

„întratoracică mediană + accentuată de 
deglutiţie (spasm esofagian) 


= 
Un eventual revărsat -seros pleural. în 
dreapta 


ai ei Ea ei ep eee oa e 


Edeme albe, moi, pufoase, chiar. dis- 
crete, periorbitare și/sau  perimaleo- 
lare (care se pot întinde apoi) 


e E 


Urticaria, purpura, unele pete pigmen- 

tare, xantelasma, chiar un simplu 
prurit persistent; la femeie o acnee 
+thirsutism pe o faţă rotundă (rar); 
piele pigmentată, murdară, uscată, 
subțire, unghii albe 


i 


3s 


Caracterul acesta evolutiv este și el 
destul de semnificativ și trebuie să 
atragă atenţia asupra ficatului și mai 
ales a colecistului, să trezească ideea 
unei posibile (sau chiar probabile) co- 
lecistopatii cronice care poate fi ocul- 
tă, latentă, nemanifestă altfel, adică 
fără simptome mai proprii, mai su- 
gestive. 

Se vor căuta totuși, cu insistență, sem- 
ne obiective de afectare biliară (ma- 
nevrele Murphy, Chiray-Pavel, Pron, 
Pasternatski) + tubajul duodenal. cu 
studiul bilei, + colecistografie. 


aaa E NI a A aaa 


Dat fiind că o splenomegalie poate. fi 
semn de boală infecțioasă, sistemică 
ete, și hepatică, gîndul medicului tre- 
buie să ia în consideraţie și această 
posibilitate. E E 


Cauze pot fi numeroase, de ordin lo- 
cal, osteo-articular, costal, intercostal 
etc. Dar dacă nu se găseşte o atare 
cauză -locală justificativă, trebuie gîn- 
dit și la posibilitatea unei dureri abe- 
rante, de iradiere de la o colecistopa- 
tie și cercetat: în această direcție. 


= i E a EEE de ee 


Între. multiplele cauze, poate. fi vorba 
și de o ciroză, un cancer hepatic, un 
chist hidatic (mai ales superior — 
subdiafragmatic) sau chiar numai o 
simplă congestie hepatică. 


a IS Ea Pod ii Si aie aie 


Cauze posibile sînt multe: afecțiuni re- 
nale, sanguine, alergice ete. dar şi hke- 
patice, cu răsunet asupra proteinelor 
sanguine şi poate a capilarelor. Tre- 
buie îndreptate gîndul şi investigaţiile 
şi spre ficat. 


Între alte cauze, posibile sînt şi afec- 
țiuni  hepato-colecistice: hepatice în 
caz de purpură, prurit, pete pigmen- 
tare eto,; colecistice în caz de urtica- 
rie, xantelasmă, prurit, migrenă. 


Un facies cenușiu, pămîntiu, cu piele 
subțiată, pergamentoasă + pete cafe- 
nii E varicozităţi fine pe pomeți şi pe 
nas; 

buze roşii carminate, limbă roșie 
zmeurie uscată, + ragade comisurale 
ariboflavinozice, halenă fetidă 


O urină de culoare mai închisă 


eI 


O stare de astenie fizică și psihică cu 
scăderea capacității de muncă; cu 
somnolență postprandială şi insomnii 
noaptea; cu tulburări de memorie, 
atenţie, concentrare; cu stări sau mo- 
mente confuzionale, de obnubilare, de 
apatie, indiferență sau cu perioade 
alternante de iritabilitate şi depre- 
siune; eventuale parestezii în mem- 
brele inferioare; la bărbat libido scă- 
zut, apoi depresiune psihică (gînduri 
negre), randament scăzut fizic şi psi- 
hic. 


aaa a O 


Deficit ponderal; scădere în greutate, 
treptată, progresivă (pînă la un punct, 
deseori; dar greu sau irecuperabilă). 


e a a i a 


O febriculă solitară, neregulată, cu os- 
cilaţii, cu zile cînd este mai pronun- 
țată, cu alte zile cînd lipsește; mai 
ales dacă coincide cu perioadele de 
tulburări digestive, de accentuare a 
acestora; iar la femeie cu perioadele 
menstruale sau cu tulburări ale men- 
struației. : 


0 


Parestezii, în membrele inferioare 


Tabelul 3 (continuare) 


1 2 
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Și în faţa acestor semne trebuie gîndit, 

între alte multe cauze posibile, şi la 
o afecţiune hepatică cronică even- 
tuală, aflată chiar într-un stadiu re- 
lativ avansat, cu insuficiență celulo- 
hepatică și răsunet toxic general (de 
cele mai deseori în ciroze) 


Nu este vorba de o urină icterică? Cer- 
cetare! Sau de o porfirinurie? 


Cu toate că astfel de manifestări pot 
îi condiționate de o mulțime de stări 
patologice, neuro-psihice, infecțioase, 
toxice, sistemice etc., ele pot apare şi 
în hepatopatii acute sau cronice, ca 
expresie a unei insuficiențe hepatice 
cu răsunet neuro-psihic; sau în atonii 
veziculare. 

Nu trebuie exclus sau uitat, deci, fica- 
tul între cauzele posibile. 

Trebuie luată în considerare și studia- 
tă, de asemenea, vezicula biliară (stu- 
diată prin tubaje duodenale). 


În 


Fenomen nespecific, dar care alăturat 
celorlalte, contribuie. la asigurarea 
diagnosticului. 


Poate fi de origine biliară: o colecisti- 
tă cronică latentă monosimptomatică. 
Orientarea spre colecist este uşurată 
dacă febricula coexistă cu unele ma- 
nifestări mai sugestive sau se împle- 
tește cu ele; gură amară, stare sabu- 
rală, + subicter, + colici sau mici du- 
reri, jenă în hipocondrul drept. 

Dar chiar fără acestea, total solitară 
fiind, în căutarea cauzei ei trebuie 
luat în considerare şi colecistul; tre- 
buie îndreptată cercetarea şi spre el 
(mijlocul cel mai bun, revelator, fiind 
tubajul duodenal). Rar, şi în hepatite 
cronice şi ciroze (febră citolitică?, de 
suprainfecție?). 


Rar, dar şi astfel de simptome pot 
avea o origine hepato-biliară. Merită 
„deci a gîndi şi căuta în acest sens. 


a A e Eat PS N Sea sere DAS N ta a 
Tremurături ale miinilor, degetelor de 
tip „flapping tremor“ 

Frilozitate, crioestezie (sensibilitate la 
frig) mai ales la extremități. 


Semn destul de important de hiper- 
amoniemie (deşi rar şi în alte boli). 
Des întîlnit în hepatopatii cronice, cît 
şi în colecistopatii cronice, 
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Tabelul 4 


C. Unele asociații simptomatice mai semnificative 


Uneori, o valoare indicatoare mai mare decît a unui simptom sau semn izolat 

o are asociația chiar numai a două trei simptome sau semne, care fără a consti- 

tui un anume sindrom special, restrîng cîmpul ipotezelor diagnostice și orientează, 

Paeet mai uşor, chiar spre afecțiunea respectivă (sau cîteva doar, probabile, posi- 
e). 

lată cîteva asemenea asociații de simptome + semne, mai direct semnificative: 


Tre e a a a a E 
1 | 2 
ea PE a e O gti m O ae 


Icter + prurit (pruritul urmînd la = Colestază prin obstrucție calculoasă 
citva timp după icter) de coledoc 
Prurit + icter (pruritul precedînd = Colestază: obstacol biliar? (icter me- 
cu mult timp icterul; sau apărînd oda- canic, canceros) sau ciroză biliară? 
tă cu el). sau colangită subacută, cronică sau 
hepatită colestatică? sau colecistopa- 
tie atonă? G 
TITEI EET IESE RIA re CETE al TO 
Prurit -+ ficat mărit Chist hidatie hepatic? sau Hodgkin he- 
patic? 
meee  ———————————————— ŘŮ——iĖie 
Prurit + gură amară + sensibilitate Colecistită cronică + latentă? 
palpatorie a zonei colecistice Atonie veziculară? (Indicaţie de tubaj 


duodenal, diagnostic, și terapeutic) 


2 


` Edeme albe, moi, perimaleolare, Ciroză — pe cale de decompensare (se 
bilateral ++ icter slab + tulburări di- . anunță apropiata apariţie a ascitei). 
gestive + tulburări nervoase 


————————————————————————————————— 


Icter + hiperpirexie + hepato-sple- Hemoreticuloză malignă cu determinări 
no-adenomegalie şi în ficat? O tuberculoză acută sau 
subacută difuză, septicemică sau gra- 

nulică? 
Dureri osoase + icter (tip colesta- Ciroză biliară cu  osteoporoză? (mai 
tic) ales dacă se adaugă diaree + steato- 


z ree + malabsorbţie + slăbire). 


Obstacol pe toledoc? (cînd există doar 
icter + steatoree); (calcul, cancer de 
„cap de pancreas?) A 
Ciroză biliară cînd icterul şi diareea 
durează de mai multă vreme şi se 
adaugă durerile osoase de osteoporo- 


ză, 


—— 


Icter + diaree, steatoree + dureri 
osoase 
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Tabelul 4 (continuare) 


Sindrom  reumatismal, poliartral- Nu sînt acestea manifestări pr odromale 
gic, ale unei hepatite virale + icterice, 
sau sindrom urtiearian, care se va contura clinic în curînd? 
sau sindrom astenic, migrenos, (peste cîteva zile). 
fiecare + tulburări digestive; Mai ales dacă se observă că urina are 
totul cu apariţie acută + intempestivă o. culoare mai închisă; dacă pacientul 

sau este mai somnolent, apatic. 

Icter precedat de artralgii, urtica- Un asemenea icter reprezintă cvasicert, 
rie, migrenă, astenie o -hepatită. virală (mai deseori de 


tip A); eventual (rar), o hepatită aler- 
gică, poate medicamentoasă sau ali- 
mentară 


6 ——————— 


Icter + ficat mărit Icter mecanic obstructiv (pe coledoc); 
mai rar, hepatită colestatică, ciroză 
biliară; şi mai rar încă, neoplasm he- 
patic secundar, abces hepatic, hemo- 
limforeticuloză hepatică cu icter, ciro- 
zä hipertrofică. 


SE A 
Icter + ficat micșorat ; Hepatită -cronică -cirogenă sau ciroză 
s atrofică cu icter (mai totdeauna în pu- 
seu activ); mai rar, atrofie i patică 
acută cu icter 


Icter + ascită Hepatită cirogenă virală sau etilică 
` — în cea alcoolică icterul şi ascita apar 
concomitent; sau icterul urmează 
4 3 ascitei; 
Š — în cea virală icterul precedă cù un 
timp apariţia ascitei 


Icter + hemoragii :difuze Hepatită - acută sau cronică + gravă 
3 (foarte rar icter mecanic + avansat, 


agravat) 
i SE E a i ES SANN S 


Jeter + accese febrile şi. frisoane Obstrucţie incompletă de coledoc prin 


(concomitent) calcul (rar prin cancer) 
Foarte rar: mononucleoză infecțioasă, 


boala Hanot 
Eee ee e Ma anala AES ai NR as a 


Icter -+ accese febrile (urmînd icte- Obstrucţie biliară canceroasă (mai rar 
rului) calculoasă) cu angiocolită 


E ep de n 
OP —— 
Leptospiroză? sau angiocolită uremi- 
genă (+ microabcese biliare) 


pă aaa S de ie ERS N EE a RED E a RI IS 8 


leter + uremie 


oana aia N E la da a cai AA că d 


Sindroame 


Tabeiul 


C’. Sindroame semnalizatoare sau/şi confirmative 
pentru afecțiuni hepatice sau biliare anumite 


Manifestări clinice. mai importante, + caracteristice 


5 


aaa a ae aia SE ie PE DR Ca E Să pi it S S A DĂ ES AU A0e a rul 3 se aaa a AIE 


Sindromul îc- 
teric (hepatitic 
sau mecanic- 
obstructiv) 


“ Sindromul de 
însuficiență 
hepatică (în 
hepatite şi 
ciroze) 


Sindromul de 
hipertensiune 
portală (în 
ciroze) 


„encefalopatie 
portală (în 
ciroze) 


Sindromul de 


Îngălbenirea conjunctivelor, a pielii, a urinei 
Decolorare + intensă a scaunelor + prurit de intensitate variată 


În cel hepatitic: 
t ficat > (variat, în genere 
ușor) 
+ splină > 
+ manifestări. de deficiență 
hepatică de grade diferite: 


În cel mecanic-obstructiv: 


hipocolic 


lară + supraîncărcare biliară 


astenie, tulburări de somn, şi: sau: 
de caracter, gură rea, lim- | + colici, febră, debut insidios, 
bă roşie, saburală, tulbu- frisoane tăcut, evoluție 


rări digestive, erupții pur- | + xantomatoză progresivă, slă- 


purice, gingivoragii, urti- dureri la palpa- bire, inapetență 
carii, halenă + fetidă. re local : fără tulburări 
+ alte crize în în trecut (în 
trecut cancer pan- 
circumstanţe creatic) 
litogene (în li- 
- tiază) 


Trebuie știut însă că există și ictere prin hepatită cu sindrom 
colestatic (colestază fără obstacol biliar) 


Manifestări neuropsihice: astenie, 'somnolenţă,” + agitaţie, delir,- 


modificări de caracter 

Manifestări hemoragice; purpure, echimoze, gingivoragii, epista- 

„Xis, peteșii 

Manifestări buco-digestive: limbă roşie + uscată sau saburală, 
halenă fetidă, tulburări digestive de: tip hipostenic (balonare, 
meteorism, greutate postprandială) ; 

Ficat + modificat, rareori mărit inițial, mai des micşorat, + oli- 
gurie : : 

Eritem palmar, steluțe vasculare, + edeme albe moi, -+ gineco- 
mastie, telangiectazii, unghii albe 


Ascită, circulaţie venoasă parieto-abdominală aparentă, splină 
mărită, oligurie, hipotensiune arterială; balonare abdominală 
postprandială, eructaţii, flatulență, + hemoroizi, + hemoragii 
digestive, + diaree 

e E a e E E e e aaa 

La .un cirotie + patent,- decompensat vascular evident (cu sin- 

"drom de hipertensiune portală, cu ascită): £ 
manifestări psihice variate: modificări de caracter, de; umoa- 
re + subdelir, agitaţie, sau + subdelir, stare conluzională. i 

Neurologie, semne extrapiramidale: fenomenul roatei dințate dar 
mái ales flapping tremor. Dar, fără fenomene de insuficiență 
hepatică (digestive, taran rne moragiae) — sau dacă au existat 

inainte, nu s-au accentuat, ; ; 
bal hipertensiune . portală evidentă (ascită, circulație ve- 
noasă superficială, splină >, varice esofagiene). ; E 

Circumstanţe: alimentație proteică excesivă + constipaţie; 

hemoragie digestivă incomplet evacuată. 


sau 


+ ficat mărit, colecist > în genere 
— splină normală; prurit!, scaun 


+ manifestări de obstrucţie cana- 


Sindroame 


Tabelul 5 (continuare) 


Manitestări clinice mai importante, + caracteristice 


Coreea e aaa O ARO NIN i A a NI ARI a 


Sindromul 
bilio-colecistic 
(în afecțiuni 
ale tractului 


biliar) 


Acut: 

Crize dureroase: colici sau 
inflamatorii; dureri vii la 
palpare, local; iradieri as- 
cendente (+ înșelătoare); 
tulburări digestive + subic- 
ter, icter; + febră frisoa- 
ne; + urticarie; + grețuri, 
vărsături, cefalee (uneori 


Cronic: 
Dureri + vagi, spontane, du- 


reri ferme la palpare şi ma- 
nevrele de evidenţiere, mai 
ales la zdruncinare; tulbu- 
rări digestive cronice de tip 
hipostenic, cu evoluţie în 
mici puseuri de cîteva zile; 


de tip migrenos) 


+ tulburări cutanate  (urti- 
carii), nervoase (migrene, 
cefalee, cervicalgii etc.); 

+ mici puseuri febriculare; 
+ intoleranțe (grăsimi, cio- 
colată etc.) 


a 


Valoare orientativă spre diagnostice, cu mult mai mare, a asociaţiilor sindromice 
de mai sus, în raport cu simptomele și semnele singulare. 

De aceea, este bine ca în faţa diverselor simptome și semne evocatoare, suges- 
tive, mai înainte menţionate, să se încerce căutarea a cît mai multe și însumarea 
lor în sindroame: trecerea de la simptome către diagnostic. se face mai ușor și mai 
sigur trecîndu-se prin etapa intermediară, sindromică. 


Tabelul 6 


@ - 
D. Circumstanţe care trebuie să evoce medicului 
o posibilă hepato-colecistopatie 


1 


2 


În trecut, o hepatită icterigenă vi- 
rală sau de altă natură; mai ales dacă 
aceasta a avut o evoluţie severă, pre- 
lungită sau a fost prost îngrijită, nu 
s-au respectat regulile de regim, odih- 
nă etc. 


A 


În strecut: suferințe biliare + clare 
(colici,  puseuri angio-colecistice acute 
febrile) 


In trecut (şi poate și în prezent), 
ulcer gastric sau duodenal mai ales, 
apendicită cronică cu puseuri acute, 
colită cronică, mai ales ulceroasă, con- 
stipație cronică, stomac operat, para- 
zitoză intestinală, mai ales lambliază, 


40 


Există posibilitatea — și destul de frec- 
ventă — ca hepatita acută să nu se 
fi vindecat complet, să fi trecut într-o 
hepatită cronică; şi aceasta să conti- 
nue să fie activă, evolutivă, mergînd 
spre ciroză A 
Atenție, deci, la investigații în acest 
sens 


Dan ES 


Există, deci, foarte probabil o colecis- 
topatie cronică, poate litiazică; există, 
posibil, şi o coafectare hepatică („he- 


patita satelită“). Investigaţii, deci, în 
această direcție 


CCD DDD 
oarte deseori, în asemenea cazuri, 
le rea o afectare hepatică repercu- 
sivă, mai totdeauna minoră, subclini- 
că, nemanifestă sau slab manifestă. 
Trebuie gîndit la posibilitatea ei si 
trebuie căutată prin investigaţii para- 


clinice fine 


Tabelul 6 (continuare) 


i l | 2 
i E O E uree prana a SE A A G 


În trecut, chiar suferințe digestive 
neclare, nedefinite, că: grețuri, senza- 
tie de balonare şi greutate epigastrică 
postprandială, meteorism, flatulență, 
intoleranță față de grăsimi, prăjeli, 
mezeluri, ouă etc. 


Etilismul cronic 


Infecţii prelungite sau repetate ca 
malarie, lues, tbc, mononucleoză infec- 
țioasă, salmoneloze, toxiinfecţii ali- 
mentare, febră tifoidă, leptospiroză, 
scarlatină, pneumonie; apoi supuraţii 
cronice, insuficiență cardiacă cronică 
cu decompensări repetate 

Prin activitate sau obiceiuri, con- 


nocive (fosfor, arsenic etc.) 


de malnutriție 


 dimente, ouă. 
cinări şi alte operaţii de acest gen 


ficat) 


diabetic, că este un distiroidian 


În familia pacientului mai există 
persoane hepato-colecistopate (deci un 


factor ereditar, care după unii autori 


ar exista în 80% din cazuri și aceasta 


mai ales la tineri) 


tact prelungit cu unele toxice hepato- 


— EDEA ii Mp ese a Pa] 
În trecut, malnutriție sau condiții 
(detenție, prizonierat, 
mizerie etc.) sau hipernutriţie, disnu- 
triție, cu abuz de grăsimi, prăjeli, con- 


————— 


Faptul că pacientul este obez sau 


Chiar şi în atare cazuri, ficatul suferă 
de obicei și se poate ajunge la o he- 
patită cronică + perseverentă (mai rar 
activă). Sau poate că tulburările di- 
gestive sînt expresia chiar a unei he- 
patopatii sau colecistopatii cronice la- 
tente. Este indicat deci a se cerceta 
starea ficatului și a căilor biliare, 


a RE ENTIRE ZICI ea a a ea RES ROL CAD ANES cai ei e IN ON A Re E al Se E 


Se impune cercetarea ficatului, cunos- 
cută fiind acțiunea hepatotoxică a al- 
coolului 


Cum toate acestea pot afecta și ficatul 

(deseori subelinic, dar lăsînd urme 
care se pot accentua) este bine a gîndi 
(și) la? ficat, la posibilitatea afectării 
lui și a întreprinde investigaţii în 
această direcție 


i, 


De asemenea, a gîndi la ficat şi a in- 
vestiga, pentru o eventuală hepatopa- 
tie Jatentă 


Posibile leziuni distrofice în ficat sau 
litiază. Deci, cercetare în acest sens, 
acționînd direct asupra ficatului, bi- 
lei, sau indirect prin tulburările di- 
gestive la care dau loc 


DC T 


În trecut: transfuzii repetate, în- 
jecţii repetate, recoltări de sînge, vac- 


Posibile inoculări virale (virus B) sau 
microbiene cu acţiune hepatotropă, 
hepatotoxică: deci, cercetare! 


a Se O ge Cp eee Ne [se A E da Na e OP 0 Aa E Net 
De asemenea, abuz de medicamen- 
te (unele fiind destul de nocive pentru 


Și în această circumstanță a gîndi la 
ficat şi a-l supune unei cercetări amă- 
nunțite 


Cunoscute fiind posibilitățile hepato- 
colecistorepercusive ale acestor condi- 
ţii, este bine a le lua în considerare 
şi a cerceta atît ficatul, cît şi căile 
biliare cu colecistul, pentru a nu lăsa 
să scape nedescoperită o afectare la- 
tentă a acestora (hepatită cronică, li- 
tiază biliară,  colecistopatie cronică 


etc.) 


Se cercetează ficatul şi căile biliare şi 
la pacientul respectiv: posibilitatea 
unei hepato-colecistopatii latente prin 
predispoziție familială sau condiții 
etiologice comune 
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givală (pentru eventuale hemoragii mici mucoase spontane, semnificative), 
— buzele și limba (roșii carminativ — suspect ficatul), — ficatul și splina 
şi colecistul (pentru eventuale modificări de volum, formă, dureri, care 
constituie argumente foarte serioase, pentru o afectare hepato-biliară), 
— abdomenul în general, cu viscerele lui, mai ales apendice, colon ș.a., 
dar mai ales pentru o eventuală ascită (care, dacă este descoperită, se în- 
scrie ca semn de mare valoare), — peretele abdominal anterior pentru o 
eventuală circulație venoasă colaterală aparentă. sau o dispoziţie feminină 
a părului (care cînd sînt descoperite se înscriu și ele ca argumente pentru 
o hepatopatie cronică, cirotică), apoi — faciesul, pielea în general, pal- 
mele (pentru a descoperi și aci, eventual, semne de afectare a ficatului ca; 
purpura, pete pigmentare, eritem palmar, steluțe vasculare, edeme ș.a. 
sau xantelasma, urticarii care pledează pentru o litiază sau colecistită 
cronică). 


B^. Dar, un diagnostic de afectare hepato-biliară, bazat pe date clinice 
din cele mai sus arătate, înseamnă în genere un diagnostic tardiv, un 
diagnostic de afecțiune bine constituită şi avansată. (chiar dacă simptomele 
şi semnele revelatoare nu au fost foarte manifeste și a trebuit ca ele să 
fie revelate de examenul fizic pătrunzător). 

Pentru un diagnostic cît mai timpuriu, care să surprindă afecțiunea 
hepatică sau biliară în faza inițială, subelinică + reversibilă, este de folos, 
este necesar chiar, să se recurgă la ajutorul laboratorului și al mijloacelor 
tehnice. Acestea sînt multe (chiar foarte multe) și fiecare analiză sau ex- 
plorare tehnică explorează o anumită latură a funcționalității sau morfo- 
logiei hepatice ori biliare. Din mulțimea acestora, medicul practician de 
teren sau de dispensar, se poate raporta la cîteva care pot fi efectuate 
ambulator și care sînt capabile a-i oferi un răspuns lămuritor la problema 
pe care și-a pus-o; să-i dea oarecare siguranţă în aprecierea situaţiei pa- 
tologice a pacientului. Aceste investigaţii sînt: — pentru orientare, ca 
teste informative, testele de disproteinemie și dozajul proteinelor plas- 
matice; iar pentru precizare, ca teste certifiante, dozajul transaminazelor, 
dozajul protrombinei, al colesterolului eșterificat, al: bilirubinemiei, proba 
B.S.P. Ajuns, pe baza datelor obținute, la o viziune mai clară a situaţiei 
ficatului pacientului, la un diagnostic bine argumentat, medicul poate tri- 
mite acum pe bolnav în spital pentru continuarea investigaţiilor biochi- 
mice, imunologice, tehnice în vederea unei și mai complete diagnesticări; 
sau (dacă lucrul acesta este greu de făcut) să poată începe el a trata pe 
pacient. 

Cunoscînd acum simptomele, semnele şi sindroamele care trebuie să treze 
ideea unei posibile afecțiuni hepato-biliare, să vedem mai departe în desfàşun re 
capitolului de hepatologie, — cum trebuie procedat pentru examenul fizic al pac lon 
tului, aşa ca acesta să recolteze cît mai multe date obiective utile diagnosticului: 
— apoi, să procedăm la o analiză mai profundă a investigaţiilor paraclinice necesare 
precizării diagnosticului, precum și a indicaţiilor, interpretării şi semnificației lor: 
— să procedăm la o analiză mai profundă a celor mai importante simptome, sem ne; 
sindroame care sint puncte de plecare spre diagnosticul de boală sau SESAN 

hepato-biliară; — în fine, la analiza succintă dar metodică a alect mata: RONA p 
biliare mai frecvente si mai importante, cnre trebuie să fie cunoscute de catre prac 
tician. 
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givală (pentru eventuale hemoragii mici mucoase spontane, semnificative), 
— buzele şi limba (roșii carminativ — suspect ficatul), — ficatul și splina 
şi colecistul (pentru eventuale modificări de volum, formă, dureri, care 
constituie argumente foarte serioase, pentru o afectare hepato-biliară), 
— abdomenul în general, cu viscerele lui, mai ales apendice, colon ș.a., 
dar mai ales pentru o eventuală ascită (care, dacă este descoperită, se în- 
serie ca semn de mare valoare), — peretele abdominal anterior pentru o 
eventuală circulaţie venoasă colaterală aparentă. sau o dispoziţie feminină 
a părului (care cînd sînt descoperite se înscriu și ele ca argumente pentru 
o hepatopatie cronică, cirotică), apoi — faciesul, pielea în general, pal- 
mele (pentru a descoperi și aci, eventual, semne de afectare a ficatului ca: 
purpura, pete pigmentare, eritem palmar, steluțe vasculare, edeme ş.a. 
sau xantelasma, urticarii care pledează pentru o litiază sau colecistită 
cronică). 


B’. Dar, un diagnostic de afectare! hepato-biliară, bazat pe date clinice 
din cele mai sus arătate, înseamnă în genere un diagnostic tardiv, un 
diagnostic de afecţiune bine constituită şi avansată (chiar dacă simptomele 
şi semnele revelatoare nu au fost foarte manifeste şi a trebuit ca ele să 
fie revelate de examenul fizic pătrunzător). 

Pentru un diagnostic cît mai timpuriu, care să surprindă afecțiunea 
hepatică. sau biliară în faza iniţială, subclinică + reversibilă, este de folos, 
este necesar chiar, să se recurgă la ajutorul laboratorului și al mijloacelor 
tehnice. Acestea sînt multe (chiar foarte multe) și fiecare analiză sau ex- 
plorare tehnică explorează o anumită latură a funcționalității sau morfo- 
logiei hepatice. ori biliare. Din mulțimea acestora, medicul practician de 
teren sau. de dispensar, se poate raporta la cîteva care pot fi efectuate 
ambulator şi care sînt capabile a-i oferi un răspuns lămuritor la problema 
pe care și-a pus-o; să-i dea oarecare siguranţă în aprecierea situaţiei pa- 
tologice a pacientului. Aceste investigaţii sînt: — pentru orientare, ca 
teste informative, testele de. disproteinemie. și dozajul proteinelor plas- 
matice; iar pentru precizare, ca teste certifiante, dozajul transaminăzelor, 
dozajul protrombinei, al colesterolului eșterificat, al- bilirubinemiei, proba 
B.S.P. Ajuns, pe-baza datelor obţinute, la o-viziune mai clară a situaţiei 
ficatului pacientului, la un diagnostic bine argumentat, medicul poate tri- 
mite acum pe bolnav în spital pentru continuarea investigaţiilor biochi- 
mice, imunologice, tehnice. în vederea unei şi mai complete diagnesticări; 
sau (dacă lucrul acesta -este-greu de făcut) să poată începe el a trata pe 
pacient. 

Cunoscînd acum simptomele, semnele și sindroamele care trebuie să trezească 
ideea unei posibile afecțiuni hepato-biliare, să vedem mai departe în desfășurarea 
capitolului de hepatologie, — cum: trebuie procedat pentru examenul fizic al pacien- 
tului, așa ca acesta să recolteze cît mai multe date obiective utile diagnosticului; 
= apoi, să procedăm la o analiză mai profundă a investigaţiilor paraclinice necesare 
precizării, diagnosticului, precum și a indicaţiilor, interpretării și semnificației lor: 
m Să procedăm la o analiză mai profundă a celor mai importante simptome, semne, 
5indroame care sint puncte de plecare spre diagnosticul de boală sau afecțiune 
hepato-hbiliară; — în fine, la analiza succintă dar metodică a afecțiunilor hepato- 


biliare mat frecvente și mai importante, care trebuie să fie cunoscute de către prac- 
tician. 
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Tabelul 7 


A’. În etapa de precizare a diagnosticului — ce examene clinice 


trebuie făcute pentru a aduna date utile 


E ARO MORE, e aaa E O N CR a N N N A 


Ce se 
examinează 


Sclerele şi 
îrtul limbii 


Buze, mucoasa 
bucală, gingi- 
vală 


Halena 


Ochii 


Sinii şi testi- 
culele la băr- 
bat 


Ficatul, 
T colecistul 


Abdomenul, 
în general 


Peretele abdo- 
minal anterior 


o —— 


Ce se caută și pentru ce 


Sint eventual galbene? În acest caz, semn de icter subelinic sau 
aflat într-o fază de debut, 

Buze roşii carminate, lăcuite? + ragade comisurale de aribofla- 
vinoză? 


Limbă roşie, zmeurie + uscată? 

Eventuale hemoragii mucoase spontane? Halenă jetidă? (ca de 
şoarece mort) 

Toate, semne de insuficienţă hepatică într-o fază avansată. (Dar 
atenţie! mai pot fi alte cauze: renale, infecțioase; eventual ac- 
ționînd şi ele prin ficat.) 

Un inel pericornean, inelul Kayser-Fleischer, semn de boală 
Wilson. 


Ginecomastie? Semn (posibil) de ciroză hepatică. 
Hipotrofia testiculară, de asemenea 


Orice modificare obiectivă sau durere provocată de palpare in- 
dică afectarea ficatului şi/sau colecistului; uneori indică chiar 
afecțiunea în cauză. (Rareori, posibilităţi de eroare) 


Se continuă investigaţiile pentru stabilirea diagnosticului de 
` afecţiune 


Splenomegalie? — Trebuie gîndit și la ficat (mai ales dacă există 
şi alte simptome sau semne suspicionale) și cercetat în acest 
sens. Poate fi vorba de o hepatită cronică sau ciroză şi chiar 
o hepatită acută virală. (Dar atenție: splenomegalia poate in- 
dica şi o infecție cronică sau acută, o hemoreticulopatie etc.). 


Semne de ascită? — Descoperirea unei ascite se înscrie ca semn 
în favoarea diagnosticului de. ciroză hepatică decompensată, cu 
sindrom de hipertensiune portală. 

Semne de afectare apendiculară, duodenală, intestinală? — Tre- 
buie ţinut seama de aceste afecţiuni: prin ele, de la ele, îm- 
preună cu ele, poate coexista o afecţiune hepatică sau colecis- 
tică. A cerceta în acest sens. 


Circulaţie venoasă aparentă, mai ales peri- sau supra-ombilical? 
— Aceasta trădează existența unui sindrom de hipertensiune 
portală și pledează pentru diagnosticul de ciroză. 

Pilozitate redusă sau nulă? păr subțire atrofic? dispoziţie femi- 

nină a părului pubian? Şi aceasta pledează peniru diagnosti- 

cul de ciroză (semnul este datorit hipogonădismului); mai ales 
ciroză etilică, 
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Tabelul 7 (continuare) 


Ce se 
examinează 


Ce sge caută și pentru ce 


Pielea, în ge- 
neral 


Neuro-psihic 


Un icter, chiar slab aparent, constituie aproape totdeauna un 
semn de afectare hepatobiliară (numai 3—5%, din cazuri el 
poate fi hemolitic, avînd o origine sanguină). s 


Purpură, pete echimotice, peteşii (care pot apărea şi în alte stări 
patologice; renale, infecțioase, toxice, alergice, hemopatice ş.a.) 
pot semnala și o afecțiune hepatică gravă cu insuficiență celu- 
lohepatică severă. A cerceta, deci, şi în acest sens. 


Eritem palmar. Steluţe vasculare pe faţă, gît, torace. Indică in- 
suficiență hepatică cronică, minoră, în cadrul unei ciroze. 


Xantelasma — indică hipercolesterolemie, poate litiază biliară? 


Urticarie, erupții urticariene în puseuri — nu rareori sînt ex- 
presie a unei colecistopatii cronice + atonie veziculară şi stază 
biliară (care poate fi latentă, asimptomatică, dar poate fi de- 
pistată printr-un examen clinic atent, un examen radiologie 
amănunțit și mai ales un tubaj. duodenal, evidențiind leuco- 
cite şi microbi) 


Edeme albe, moi, pufoase, periorbitare şi perimaleolare, apoi di- 
fuze. Pot surveni în multe condiţii patologice (renale, disnu- 
triționale etc.), dar şi în cadrul unei hepatopatii cu hipoalbu- 
minemie. Ținînd seama de acest lucru, este bine a cerceta şi 
starea ficatului (paraclinic mai ales) și a proteinelor sanguine. 


Un facies pămîntiu, cenușiu, cu varicozităţi pe pometi şi: pe nas- 
Poate indica o afecţiune hepatică cronică (eventual + etilism 
cronic, mai rar pelagră), deci studiul ficatului. 


Unghii albe. Semn rar, dar indicînd mai totdeauna o ciroză. 
De asemenea hipocratismul digital; poate fi uneori, rar, semn de 


ciroză. 


Astenie, fatigabilitate, somnolență postprandială cu insomnie noc- 
turnă. 

Slăbirea memoriet și atenţiei, a puterii de muncă şi de concen- 
trare. z 


Stare confuzională (chiar episodică), de obnubilare. 


Alternanţe de iritabilitate şi depresiune. Pentru toate acestea, 
cauze posibile multiple (renale, toxice, infecțioase, psihice pri- 
mare, ateroscleroză cerebrală etc., dar poate îi vorba şi de o 
hepatopatie cronică — şi chiar acută — cu insuficienţă hepa- 
tică). Este bine, deci, a se cerceta şi în acest sens. 


Un tremor special al degetelor miinilor, asemănător cu înfiitul 
aripilor unui fluture (flapping-tremor) trebuie să îndrepte, 
neapărat, în primul rînd, spre ficat; mai ales dacă se asociază 
cu fenomene cirotice şi psihice de tipul celor mai sus descrise 
(semn de encefalopatie hepatică, porto-cavă, amoniacală). 


Tabelul, 8 


k B’, Tot în ctapa cînd se merge spre precizarea diagnosticului, 
; Ce examene paraclinice trebuie făcute pentru a aduna date utile 
(examene paraclinice, ce pot fi efectuate ambulator, capabile totuşi a ajuta la 
conturarea unui diagnostic bine argumentat) 


rare e ep a za ata o A AE ZA Paula Ra GR a S E N D e V AB8 a al 
Examene de efectuat Rezultate posibile și interpretarea lor 


area za bf E DE A RI IRT a IN N a Aia e ga aa a e a oa 


bs 
A. Examene prime, de orientare, informative 


Pentru ficat 


Teste de disprotei- În caz că sînt pozitive, poate fi vorba de o afectare hepa- 
nemie tică (dar semnul e incert, căci testele pot fi pozitive şi 


în multe alte stări patologice). Sînt semnificative atunci 
cînd se încadrează în alte simptome și semne clinice de 
afectare hepatică 


Proteînemia O hipoalbuminemie și/sau o hipergamaglobulinemie ple- 
dează pentru o afectare hepatică (dar şi ele incerte, pen- 
tru că pot exista şi în alte stări patologice; sînt valo- 
roase cînd se adaugă unor simptome şi semne clinice de 
afectare hepatică, ca semne confirmative deci) 


Pentru colecist, căi 
biliare 
Colecistografie Se pot descoperi modificări care să confirme și să preci- 
zeze afectarea colecistică; 
Colesterolemie Crescută, se înscrie ca argument pentru o posibilă litiază 
biliară 


B. Examene în continuare, pentru precizare, confirmative 


Pentru ficat . 
Transaminaze Cînd sînt mărite trădează o afectare celulohepatică (cito- 


liză), dar atenţie, semnul e nespecitic, poate apărea şi 
` în alte procese citolitice 
Protrombina (+pro- Scăzute, indică o afecțiune celulohepatică certă şi gravă, 
“accelerina, procon- cu insuficiență hepatică severă. Pentru explorare — 
vertina) proba Quick 
Colesterolul esteri- | Scăzut, semnalează de asemenea o insuficiență celulohepa- 
ficat ; tică, dar nu gravă 
Bilirubinemia Crescută, indică o afectare hepatică sau biliară sigură (cînd 


e vorba de bilirubina directă sau mixtă — directă şi ìn- 
directă), dar nesigură cînd e vorba de bilirubina indi- 
rectă (căci aceasta este mărită şi în icterele hemolitice) 


BSP Retenţie — adică eliminarea scăzută sau întîrziată consti- 
tuie un semn cvasicert de afectare hepatică cu insuti- 
cienţă celulară, 

Pentru căile biliare 


Tubaj duodenal Se urmărește scurgerea bilei pentru eventuale variații, mo- 
dificări 
Se studiază bila la laborator: calculini? leucocite -+ alte- 
rate? microbi? lamblii? 
Se deduce, astfel, dacă e vorba de diskinezie biliară, litia- 
ză, inflamație etc, 
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Tabelul 8 (continuare) 
aa Ie ae N ac RI e a e i i tm de E 


Examene de efectuat Rezultate posibile şi interpretarea lor 


<a 


C. Examene pentru şi mai multă precizie (în spital) 


Pentru ficat 


Puncţia hepatică Acestea vizualizează macroscopice organul (descoperind, vi- 
bioptică ~- examen zual, leziuni și procese ale lui), sau microscopie (eviden- 
microscopic; scin- țiind leziunile intime, profunde) 


tigrafie hepatică, 
laparoscopie, eco- 


tomografie; 

Studii de imunolo- Descoperind în unele cazuri (nu prea rare), o etiopatoge- 
gie etc. neză imunitară. 

Pentru vezicula 

biliară 

Colangiografie Metode, mai speciale, de vizualizare a căilor biliare, im- 
transhepatică plicit de descoperire sau precizare a unor procese lezio- 
(prin puncţie), nale în ele 
laparoscopie 


EXAMENUL CLINIC PENTRU FICAT 
ȘI CĂI BILIARE 


Examenul fizic al ficatului și colecistului pare simplu la prima vedere, 

el constînd în cîteva manevre elementare. În realitate, un examen bun 

care să ducă la recoltarea de cît mai multe şi mai valoroase date pentru 

diagnostic, trebuie să folosească în afară de metodele curente, banale, şi 

o serie de manevre și metode deosebite, palpatorii și percutorii, care numai 

dacă sînt bine efectuate aduc date utile (de aceea trebuie să fie bine cu- 

noscute). În plus, și examenul general pentru a fi de maxim folos, trebuie 

făcut metodic, urmărind anumite „ţinte“, care este bine să fie cunoscute 
(despre unele din acestea a fost vorba în paginile precedente). 


Mai. întîi sub raport. metodic: A 

Bolnavul culcat, cu trunchiul uşor. ridicat (10—20%) cu membrele interioare flec- 
tate pe abdomen, cu peretele abdominal anterior relaxat, respirîind calm, rar, adînc 
dar fără efort. (Este de folos a se face, cînd este posibil, şi un examen al ficatului în 
poziţia ortostatică a bolnavului. În: poziţia aceasta, fața anterioară a organului se 
apropie mai mult de peretele anterior al abdomenului şi face să apară mai evident, 
eventualele neregularități de volum, formă; şi tot aşa în ce priveşte colecistul. Iar, 
prin comparaţie între constatările din orto- şi clinostatism se poate descoperi o 
eventuală ptoză a ficatului, care este mai frecventă decît este diagnosticată în mod 
obișnuit, Ptoza. trebuie căutată la orice pacient cu perete abdominal hipoton, îlasc, 
+ ptoză a organelor digestive). 

Medicul este bine să stea în dreapta bolnavului, așezat sau în picioare, cu fața 
îndreptată către faţa bolnavului, privind apoi palpind şi percutind zona hepatică, 
în jos ṣi în sus, de-a lungul axelor verticale ale corpului (linia medioclaviculară sau 
mamelonară, linia axilară ș.a). 
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„Inspecţia se raportează în primul rînd la hipocondrul drept, pe care îl 
priveşte din față, apoi eventual lateral, pentru a sesiza o eventuală bom- 
baro sau unele neregularități: se raportează apoi la abdomenul în între- 
gime (mărire de volum? retracție?) și la peretele lui anterior (circulația 
Venaas; pilozitatea) Și este bine a nu se uita şi regiunea: anală (hemo- 
roizi?); în fine, se face apoi inspecția generală în care se urmăresc în 
special sclerele și îrtul limbii (icter incipient sau subclinic?), tegumentele 


Fig. 7 — Dermatoa-= Fig. 8 — Limitele ficatului. Pentru pre- 

mele corespunzătoare cizare: — sus, percuție forte; — jos, 

ficatului şi apendice- percuție. fină; dar mai bine, mai sigur, 
lui. palpare. 


"în general (icter, paloare, coloraţie particulară bronzată, pămîntie? pur- 
pura-echimoze? steluțe vasculare, edeme?), gura (hemoragii mucoase, gin- 
givale? buzele și mucoasa buco linguală?), palmele și plantele (eritem 
palmar, plantar?), degetele de la mîini (tremurat ca fluturele?), general şi 
psihic (astenie, apatie, torpoare, obnubilare, stare confuzională, tulburări 
de comportament ș.a.?). 

Palpator, trei obiective: marginea inferioară a ficatului, suprafața. lui 
anterioară, colecistul. Iar tehnic, fie bimanual (cel mai bine pentru ficat), 
fie monomanual (pentru colecist), prin insinuare sau prin acroşare (pen- 
tru limita interioară și pentru colecist. 

Pentru marginea. inferioară: cu ambele mîini alăturate și fixate „à plat“ 
pe abdomen, se insinuează degetele în zona respectivă în timp ce bolnavul 
își reține respiraţia şi menţine peretele abdominal relaxat. (Se poate cere 
pacientului să facă unele respirații mai adînci pentru a surprinde mai 
bine marginea în mişcare). Există şi alte metode speciale (Glenard, folo- 


sind policele de la mîna stingă; Gilbert —` procedîind prin acroşare, 
Chauffard — procedînd prin balotare). Se precizează dacă marginea este 


dură + ascuţită sau moale şi dacă este sau nu dureroasă la palpare; de. 
asemenea, dacă ficatul este mobil cu mişcările respiratorii, Ş E 
Pentru suprafaţa anterioară se palpează zona cuprinsă între rebordul 
costal şi marginea inferioară a organului, Se precizează dacă aceasta este 
netedă sau neregulată; care îi este consistenţa; dacă este dureroasă la pal- 
pare sau nu, Ca şi la inspecţie, palparea feței anterioare a organului poate 
duce la aprecieri mai clare, dacă se face bolnavul fiind în orto- sau se- 


distatism, 
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Pentru colecist; se aplică doar mîna dreaptă sub rebordul costal, în 
dreptul punctului cistic; se apasă progresiv urmărind pe de o parte dacă 
bolnavul simte durere (privindu-i şi mimica), iar pe de altă parte, dacă 
degetele palpatoare percep vreo modificare locală (impăstare, rezistență, 
senzaţie de glob sau tensiune etc.). Există şi unele metode palpatorii spe- 
ciale, care este bine să fie cunoscute și folosite cît mai des. Ele cer oare- 
care dexteritate şi experienţă, 


Fig. 9i-—— Palpare monomanuală a ficatului. Virful de- 
getelor mîinii drepte caută să se insinueze subhepa- 
tic, mai ales în cursul expiraţiilor pacientului. O ase- 
meneă palpare, destinată, în genere, a fixa limita in- 
ferioară a organului, cu marginea lui corespunzătoare 
şi cu fața inferioară, este de folos mai ales în caz de 
procese subhepatice, de procese colecistopatice: prin 
ea se evidențiază o eventuală sensibilitate palpatorie 
crescută a veziculei biliare (în punctul cistic mai ales) 
și eventuale modificări obiective locale (ficat mărit, 
veziculă mărită și sensibilă, împăstare locală în zona 
colecistului etc.). 


Percutor se urmărește stabilirea limitelor ficatului: cea superioară ex- 
clusiv percutor, cea inferioară percutor + palpator. Se peroutează puternic 
pe regiunea toracală interoară, de sus în jos (dinspre sonoritate către ma- 
titate) pentru delimitarea boltei organului. Se percută încet, fin, de jos în 


i x gi adia- 
Fig. 10 — Palpare cu faţa palmară Fig. 11 = Palpare cu marginea Se S 
inii te. lă a mîinii, cu vîrful şi cu margine 

EEROR eR stingă a indicelui drept. 


sus (tot dinspre sonoritate spre matitate) pentru delimitarea genă Lac, m 
ferioare, Cînd este cazul, este bine să se marcheze pe piele, cu creion SE 
mografic, aria de proiecție anterioară a ficatului, care exprimă Saracen 
forma şi volumul lui; şi să se măsoare dimensiunea lui pe linia ma pi 
nară sau medioclaviculară (normal 10—11 cm), Pentru evidențierea 
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colecistopatii există o metodă percutori ială 
Op orie specială, de percuție sucusionantă 
ă 
zdr Er tae (metoda 7) e Pe rate 
; icatului se face, în gener i cî j 
da a e, atunci cînd la un ficat 
me T A bănuiește o tumoare ori o perihepatită; şi se face cu 
e re zy ya pal esa (frecături de perihepatită?), apoi nerespi- 
rin a isi entuala percepţie a unui suflu ritmic, paralel cu bătăile 
inimii, în unele tumori hepatice; dar și în unele hemangioame hepatice, 


A anevrism intrahepatic, în unele cazuri de insuficiență tricuspi- 
i f 


Fig. 12 — Palparea mono- 
manuală a marginii inferi- 
oare a ficatului, prin acro- 
şare. 
Mîna dreaptă palpatoare, 
se fixează cu degetele 
îndoite, în arc, pe re- 
bordul costal drept, iar de- 
getele 'acroșează, cu vîrful 
lor, marginea inferioară a 


ficatului, mai ales în cursul - 


unei inspiraţii profunde a 
pacientului. 


J 


Fig. 14 — Palpare bimanuală, desti- 
nată a fixa limita interioară a fica- 


tului, prin acroşare. 


Medicul se află în dreapta pacientu- 
lui, în dreptul hipocondrului, privind 


Jateral pe bolnav. 


4 — Baze clinice pentru practica medicală 


Fig. 13 — Palparea ficatu- 
- ` Jui cu mîna stingă. 
Aceasta îmbrățișează re- 
bordul costal drept, în 
partea lui inferioară, poli- 
cele insinuîndu-se- sub re- 
bord şi prinzind marginea 
inferioară a lobului. drept, 
mai ales în cursul inspira- 
ţiilor profunde ale pacien- 
tului. 
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Fig. 15 şi 16 — Palparea bimanuală prin insinuare. Este mai bună decît precedenta, 
mai bogată în informaţii. 

Examinatorul se află tot în dreapta pacientului, + așezat, mai jos de hipocon- 
drul acestuia, cu faţa spre faţa lui. În timpul expiraţiilor bolnavului, cînd mușchii 
peretelui abdominal sînt mai moi, destinşi, relaxaţi, se insinuează- încet, blind, de- 
licat, în profunzime şi în sus, degetele miinilor examinatoare, care sînt așezate în- 
tins (à plat) pe abdomen, în regiunea hipocondrului drept, îndreptate în sus, spre 

rebordul costal. Se culeg, astfel, primele informaţii. 

Ținînd, mai departe, mîna în- această poziţie, cînd pacientul inspiră, ficatul, îm- 
pins în jos de către diafragm, loveşte cu marginea lui inferioară virful degetelor 
palpatoare; şi astfel se precizează, mai bine, limita lui inferioară, consistenţa lui, 
regularitatea sau neregularitatea suprafeței lui anterioare Și inferioare, sensibili- 
tatea palpatorie. (Coroborarea palpării cu mişcările respiratorii ale pacientului, res- 
pectiv cu mişcările de coborire şi de ridicare ale ficatului, face ca informaţiile ob- 

ținute să fie mai precise şi mai complete decît în cazul examinării statice.) 

Printr-o asemenea palpare insinuantă, armonizată cu mişcările respiratorii ale 
pacientului, se sesizează cu mult- mai clar decît prin percuție o (eventuală) cobo- 
„Tire a marginii inferioare a ficatului (fig. 16) (rămînînd de văzut dacă este vorba 
de un ficat mărit sau de un ficat coborit, adică ptozat ori împins de un proces pleu- 
ro-pulmo-diafragmatic drept); în plus, se sesizează unele amănunte importante şi 
ele (ficat -congestiv- moale sau dur, neted sau noduros, dureros? veziculă destinsă, 

dureroasă etc.?). 


E = ts ` 
/ E ZA ze gu Tee j 
(2) Su ` 
i COE G 
PA p S 2 


j, ) a 
AK i P Mu S 


Fig, 17 — Procedeul policelui ‘(metoda Fig. 18 — Procedeul celor 2 polici- 
Glenard). 
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2 Ma 


Fig. 19 — Procedeul Mathieu. Fig. 20 — Manevra balotării suprahe- 
patice (Chauffard). 


Fig. 21 şi 22 — Palparea bimanuală, cu balotare, a ficatului. 

Mîna dreaptă a examinatorului caută să palpeze marginea inferioară a ficatu- 
lui, în timp ce mîna stingă, aplicată posterior, în regiunea dorso-lombară, împinge 
“organul înainte, progresiv şi în mici sacade, făcîndu-l astfel mai accesibil pentru 
“mîna dreaptă a examinatorului (care poate, astfel, să sesizeze mai clar limita lui 
inferioară, volumul, consistenţa, sensibilitatea etc,). 


Fig. 23 — Căutarea refluxului hepato-jugular la un pacient cu ficat mărit: este 
vorba de un ficat congestiv, cardiac? sau de un proces patologic hepatic de natură 
inflamatoare, degenerativă, neoplazică? 5 


La pacientul culcat şi cu capul întors 
spre stinga, se comprimă lent progresiv 
zona subcostală a hipocondrului drept, cu 
palma dreaptă întinsă; dacă este vorba de 
un ficat cardiac congestiv (neajuns la faza 
de induraţie, de ciroză cardiacă), atunci 
acesta are o consistenţă renitenţă-elastică, 
iar bolnavul are, în cursul palpării, o sen- 
zaţie neplăcută, de jenă dureroasă; conco- 
mitenţ, în timpul apăsării, venele jugula- 
re devin foarte turgescente (se observă 
clar, la vena jugulară dreaptă), lar fața 
pacientului devine progresiv cianotică, mai, 
ales la buze (sau mai clanotică încă, în 

caz că era deja vinătă); 


Fig. 24 și 25 — Percuţia ficatului, urmărind delimitarea mar- 
ginii superioare şi inferioare a organului. 


Se face de-a lungul a cel puţin două linii verticale; me- 
dio-claviculară și axilară anterioară: — de sus în jos și 
puternic, pentru limita superioară (care fiind boltită este 2 
situată profund) și — de jos în sus și foarte încet, fin, de- 
getul percutant de-abia atingînd pe cel percutat, pentru 
limita inferioară (căci. percutînd. forte, sonoritatea aerică 
abdominală normală poate înșela, răzbind prin marginea 
inferioară subțire a ficatului, făcînd ca limita percutorică a 
3 acestuia să apară mâi sus). 


Manevre speciale 

Există unele manevre speciale percutorii sau palpatorii prin care se evidenţiază 
mult mai clar, anumite condiţii patologice hepato-biliare. Un medic bun și dornic de 
a practica o medicină de calitate trebuie să le cunoască și să le folosească. 


Manevra 'refluzului hepato-jugular. Este destinată să demonstreze că un. ficat 
mărit și sensibil la palpare este un ficat cardiac, de stază. 

Cu palma întinsă se apasă pe fața anterioară a ficatului, comprimînd-o blind, 
treptat, în acest timp privind gîtul pacientului: dacă jugularele devin turgescente 
semnul este pozitiv și marchează faptul că ficatul este mărit datorită congestiei 
pasive prin insuficiență cardiacă dreaptă sau globală, sau prin insuficiență cardiacă 
hipodiastolică (care pot fi incipiente sau foarte slab manifeste în rest). Cu timpul 
însă, congestia hepatică persistînd, se produce așa-zisa ciroză cardiacă (în realitate, 
fibroză cardiacă); ficatul devine dur, pierde caracterul elastic, de burete îmbibat cu 
sînge, și refluxul hepato-jugular. nu se mai produce. 

Mai este o situaţie patologică în care ficatul este mărit şi supraplin, cu sînge 
venos, dar. apăsarea lui, deşi accentuează durerea, nu produce reflux jugular: sin- 
dromul Budd-Chiari, foarte rar, condiţionat de tromboza venelor suprahepatice, 
motiv pentru care refluxul biliar este absent. 


Manevra Murphy este destinată să pună în evidență mai clar suferința colecis- 
tului, printr-o presiune mai puternică asupra lui, care să-i provoace o durere mai 
categorică. ; ; 

Mîna dreaptă a medicului este aplicată pe abdomen în dreapta, cu vîrful dege- 
telor în punctul cistic, după reperarea lui prealabilă. Bolnavul este rugat să respire 
adînc. În cursul unui expir, cînd peretele abdominal este mai relaxat, se insinuează 
vîrful degetelor sub ficat şi se aşteaptă cu degetele astfel insinuate, inspirația urma- 
toare care aduce fața interioară a ficatului cu colecistul, în contact cu degetele pal- 
patoare, Dacă bolnavul simte o durere vie (se observă și prin mimica lui; apoi, 
uneori el nu mai poate continua inspirul) este vorba, clar, de o colecistopatie dure- 
roară (+ inflamatoare), 


Mamewvra Chiray. și, Pavel este destinată aceluiaşi scop. Aceeaşi mişcare, bolnavul 

fiind culcat însă pe partea stîngă, pentru a aduce vezicula biliară mai median și 

"a o scoate oarecum de sub ficat. Durerea provocată este resimţită de bolnav mai 
către linia albă și este deseori mai intensă decît în manevra Murphy. 
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Manevra Pron. Aceeaşi manevră, bolnavul fiind aşezat pe un scaun sau în 
poziție sezindă, pe put, Degetele pălpătonre se insinuează astfel mai uşor 4i mai 
profund sub ficat din cauza relaxărij mai mari a peretelui abdomenului în aceastá 
poziție, iar durerea provocată astfel este implicit mai mare, mai clară, 

Manevra Pasternatski-Giordano (după alţii, manevra Lauda, Volski ete) este o 
manevră percutorie specială care urmăreşte acelaşi obiectiv, adică evidențierea prin 
durere a faptului că vezicula biliară este afectată. 

La pacientul prevenit a fi atent, se aplică pe grilajul costal drept, în partea lui 
inferioară, citeva lovituri uşoare cu latura radială a mtinii drepte, Dacă bolnavul 
acuză la aceste lovituri sucusionante, zdruncinătoare, o durere arătind spre zona 
cistică, semnul este pozitiv şi indică o afectare colecistică (itiază, colecistită), Se 
urmărește în cursul lovirii şi mimica bolnavului care este și ea expresivă, 

Pentru mai mare claritate se poate proceda comparativ: se percută mai întîi 
în stinga, apoi în dreapta, cerînd bolnavului să precizeze dacă există o diferență 


Fig. 26 — Percuţia în vederea delimitării 
superioare a matităţii hepatice. 


Pentru un cît mai bun și mai clar re- 
zultat: — mîna stingă nu apasă prea ta- 
re pe grilajul costal, pentru a nu împie- 
dica sau diminua vibraţiile acestuia la lo- 
viturile percutante, iar degetul percutat 
se aşază, totdeauna orizontal, în spaţiile 
intercostale din dreapta; — percuție forte 
(aşa cum am mai menţionat) şi elastică 
(degetul percutant se ridică imediat după 
percuție, de pe cel percutat, nu întârzie 

pe el întocmai ca un resort). 


Fig. 27 — Precizarea mărimii ficatului prin datele obținute percutor și palpator: 
După ce s-a delimitat matitatea hepatică și s-a desenat cu creionul dermografic 
proiecția ficatului pe peretele toraco-abdominal anterior, se măsoară dimensiunea 
organului pe linia medio-claviculară. Aceasta este, în medie, de 9—11 cm pentru 
» un ficat normal. (Variaţii în plus sau minus — dar minore — pot fi datorate sta- 
= turii și dezvoltării fizice a pacientului. Ori- 
cum, însă, o matitate care depăşeşte 12 cm 
pe linia medio-claviculară constituie ex- 
presia unei hepațomegalii.) 

Atenţie, însă: dimensiunile ficatului, 
obţinute prin mijloace clinice (percuție, 
palpaţie) pot fi uneori falsificate de unele 
situaţii fiziologice sau patologice variate 
(care sînt destul de numeroase şi, uneori, 
relativ greu de identificat): — emfizem 
pulmonar, pneumotorax drept, astm avan- 
sat cu hiperinflație pulmonară etc. (care 
coboară, aparent sau real, limita superioa- 
ră a matităjii), — proces pleuro-pulmonar 
condensant, tumoral sau inflamator, bazal 
drept, simfiză pleurală etc. (care ridică 
matitatea hepatică, falsificînd-o sau fă- 
cînd-o incertă), — meteorism abdominal de 
orice cauză, pneumoperitoneu, sindrom 
Chilaiditi ete. (care expun la ridicarea fal- 
să a limitei inferioare percutorii a ficatu- 
lui), — procese inflamatorii, tumorale, pe- 
riviscerale ale peritoneului şi organelor 
sub- și perihepatice (care expun la supra- 
aprecierea pereutorică și uneori chiar pal- 
patorică a limitei inferioare a ficatului, 

implicit a volumului lui). 


e senzaţie, Evident că prin comparaţie, senzaţia dureroasă din dreapta apare mal 
clară. 


Se mai poate proceda, încă, lovind grilajul costal fără a avertiza pe bolnav 
dar urmărindu-i mimica şi gestica: dacă bolnavul tresare şi are o mimică de du- 
rere, semnul este evident: vezicula biliară este bolnavă, „işi ţipă suferinta", 

„Incă două variante ale manevrei Pasternatski-Glordano: — dacă lovitura apli- 
cată brusc pe hipocondrul drept, sub marginea inferioară a ficatului, la jumăta- 


tea distanței dintre ombilic și cartilajul coastei a noua produce bolnavului o du- 
rere, manevra este pozitivă și marchează existența probabilă a unei colecistopatii 
(semnul Abrahams); — de asemenea, dacă o lovitură efectuată cu pumnul strîns 
oblic de jos în sus, în hipocondrul drept, în direcţia veziculei biliare, produce du- 
rere în zona veziculară (Volski). 


Cît priveşte datele care pot fi obținute prin examenul fizic al bolnavu- 
lui, date servind pentru diagnosticul afecțiunilor hepato-biliare, precum şi 
interpretarea lor, acestea sînt prezentate în tabelul 9 


Addenda 1 


Palparea ficatului poate fi dificilă în unele condiţii patologice ṣi chiar fizio- 
logice: la unii obezi, în caz de graviditate, în caz de metevrism accentuat sau de 
sindrom Chilaiditi, în caz de ascită abundentă (adică în cazul cînd abdomenul este 
mărit de volum, cu pereţii foarte destinși). În două din aceste cazuri există posibi- 
litatea de a se percepe totuşi ficatul: 

— în graviditate, prin aşezarea pacientei culcat pe stinga (fapt care dega- 
jează în parte ficatul din strînsoarea lui abdominală) și 

— în ascite mari, cu lichid abdominal abundent și sub tensiune, cînd aplicin- 
du-se o lovitură uşoară în hipocondrul drept se poate simţi o contralovitură ime- 
diat ulterioară, din partea ficatului mobilizat în lichidul ascitic, de lovitura apli- 
cată pe abdomen; contralovitura care se percepe se aseamănă cu aceea a unui bul- 
găre de gheaţă. care pluteşte într-un lichid şi care a fost lovit uşor (de aceea, 
fenomenul a fost numit, semnul bulgărelui de gheaţă) (vezi fig. 98). 


Addenda 2 


Steluțele vasculare (său angioamele stelare) sînt, ca şi eritroza palmară, expre- 
sie de citoliză hepatică; dovadă că se accentuează în perioade de citoliză, de agra- 
vare a unei ciroze, şi scad în perioadele de remisiune, de regenerare hepatică. Pot 
apare însă şi la femei gravide sau hiperestrogenice şi rareori (Și doar puţine, izo- 
late) chiar la persoane normale, copii sau adulţi (sub 50 de ani). Nu trebuie să 
fie confundate cu nevii angiomatoşi, care se prezintă ca nişte bobiţe roşii străluci- 
toare, dispuse mai ales pe torace, apărînd tot la persoane care înaintează în vîrstă. 

In afară de eritemul palmar, bolnavii cirotici mai prezintă „uneori o roşeață 
ma: mult sau mai puţin cianotică difuză, pulsatilă, a extremităților, fenomen. da- 
torit şi el vasodilataţiei produse de estrogenii în exces şi de feritina, substanțele 
histaminice, serotonina rezultate din liza celulohepatică. 

Şi tot astfel se explică apariţia uneori de telangiectazii fine, faciale şi mai ales 
nazale, câre nu trebuie confundate cu cele de origine etilică sau ereditară. 


Foetorul are la hepatici o dublă origine: intestinală şi hepatică. Cind este de 
origine intestinală este relativ slab și cu nuanţă fecaloidă și este datorat aminelor 
aromatice emanînd dintr-un intestin cu exces de putrefacţii, amine care străbătind 
filtrul defic ent al ficatului, ajung prin venele suprahepatice apoi prin plămini, a 
aerul expirat, EL trădează așadar, după cum se vede, şi un oarecare grad de 
deficiență untitoxică hepatică. Cind este de origine hepatică (pură sau prevalentă), 
nuanța foetorului este îngrozitor de fetidă, respingătoare (de cadavru, de şoarece 
mort, si ficat putred) şi este datorat substanţelor din grupul mercaptanilor, avia 
originea in celula hepatică necrotică, de unde semnificația lui foarte gravă (gata 
in genere, semn de precomă sau comă hepatică şi de iveversibilitate a situaţiei 
rure se află bolnavul; poate cu foarte rare excepții). 
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Tabelul 9 


Examenul clinic pentru ficat şi căi biliare 
Pacientul culcat, cu trunchiul uşor ridicat (10—20%), coapsele flectate, peretele abdo- 


minal relaxat, respirații rare, adinci. 


Medicul în dreapta bolnavului, aşezat sau în 


picioare, cu fața spre fața bolnavului, cu palmele aşezate plat pe abdomen. 


Ce se are în vedere Ce modificări pot fi găsite 


————— 
L 


ae a a e e Sei 


Semnificaţia lor 


3 


Hepatomegalie difuză? (ciro- 


1 2 
e e e a 
INSPECȚIE 
Abdomen: O bombare a regiunii hipo- 
— hipocondrul drept condrului drept, sub re- 


— în general bordul costal + mobilă cu 
respirația; sau proeminen- 


te inegale + neregulate 


O mărire globuloasă sime- 
trică a abdomenului; even- 
tual uşor etalată, ca un pîn- 
tec de broască 


O circulație venoasă parie- 
toabdominală anterioară a- 


parentă: 

— mai ales supra- sau pe- 
riombilicală- („cap de 
meduză“) 


— mai ales lateroabdominal 


Pilozitate  parietoabdomina- 
lă şi toracică foarte redu- 
să, la bărbat, cu dispoziţie 


Ombilic - coborit - (distanţa 
ombilic-pubis < decît dis- 
tanța apendice xifoid — 
ombilic) 


Roşeaţă locală + edem (+ 
febră, dureri) 


Perineal, perianal — hemo- 
roizi 


În general Icter sau doar subicter con- 
— facies - junctival 

— sclere, friul limbii 

— gură, nas, buze. 

— git, torace superior 

— palme, plante Sara 


— degete 
— piele, în general poe DP SS Sa pene AS Ea is 
Culoare  gri-murdară, mai 


ales a feţei 


5 gaze ste ae Rl Dee AN DIE AAE RE SS Cale ee e 


feminină a părului pubian 


tică, tumorală, distrofică?) 
Tumoare primară sau secun- 
dară, chist hidatic unic sau 
multiplu, gome, noduli ci- 
rotici (rar)? : 


Ascită? meteorism? tumoare? 

sau simplă adipoză parie- 
toabdominală (a se vedea 
volumul IV, partea I) 


Ciroză cu hipertensiune por- 
tală 


Compresie pe cavă ` (ascită? 
tumoare?) 


Ciroză hepatică. — atrofică 
Laennec (cu hipotrofie tes- 
ticulară) 


Ciroză hepatică atrofică Lae- 


nnec. : Împreună cu hipo- 


pilozitatea constituie sem- 
-nul Chvostek 
- Supuraţie subiacentă, abces 
hepatic 


Eventuală hipertensiune por- 
tală, ciroză 


Afecţiune  hepato-biliară (în 
peste 90% din. cazuri) sau 
icter hemolitic? (rar) 
(Analiza icterului într-un ca- 
pitol special) 


Anemie? (hepatită cronică, 
ciroză?) 

Hemocromatoză?  Ciroză în- 
vechită? (pot îi şi alte cau- 
ze extrahepatice) 
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Tabelul 9 (continuare) 


N E 
IT Ea aa E 


Facies pămîntiu, cenușiu, cu | Ciroză atrofică + avansată? 


piele pergamentoasă + (mai rar alte cauze: etilism, 
mici varicozități pe pomeţi, pelagră ş.a.) 

i ze Ei SER CE ULIIE ţi 

Parotide mărite Ciroză pur etilică? ş.a. 

e că ei ler ze inte Il aa i E e Sa e 

Angioame stelare (steluțe | Ciroză cu insuficiență hepa- 
vasculare) pe față, gît, to- tică 
racele superior, dosul mîi- 
nilor 


e e i pa ete et e ED 
Palme roșii (eritroză palma- | Ciroză, insuficiență hepatică 
ră. + plantară) cu piele 


moale, catifelată 
e T ii eee ie poa ag 


Tremurat filfiind al degete- | Encefalopatie portală-amoni- 


lor (flapping tremor) acală 

e | i au a 
Degete  hipocratice, unghii | Ciroză atrofică? 
albe (rar) . 

a o e Se SE i a 
Erupție purpurică, peteşială, | Insuticienţă hepatică gravă? 
echimotică difuză (dar și alţe cauze posibile: 
: renale, toxice, infecțioase 

etc.) 


Hemoragii mucoase spontane | De asemenea insuficiență he- 
(gură, epistaxis) i patică gravă? 

Un edem moale, alb, pufos, | Insuficiență hepatică cu hi- 
perimaleolar și periorbitar, | poalbuminemie? 


La femeie: acnee, hirsutism, | + Insuficienţă -hepatică, ci- 

facies lunar, amenoree, ver- roză? (Mai ales, însă, pro- 
geturi, sîni <. La bărbat: cese corticosuprarenaliene 
ginecomastie, hipopilozitate sau ovariene) 


Astenie fizică şi psihică, | Insuficienţă hepatică avan- 


somnolență  postprandială, sată? (pot fi şi alte cauze 
+ insomnii nocture, tulbu- numeroase: renale, toxice, 
rări ale memoriei, atenţiei, infecțioase, neuro-psihice 
comportamentului, confu- | primare etc.) 
zie, obnubilaţie x 
PALPAȚIE 
Ficat: - Marginea inferioară AUTSA S 
— marginea infe- — subţire, dură, ascuțită, ne- | Ciroză atrofică 
rioară i $ regulată 
— suprafața ante- — îngroşată şi dură relativ | Congestie pasivă (stază he- 


patică), hepatită cronică, cì- 
roză hipertrofică, cancer he- 
patic, boala Banti 


rioară în contact 
cu peretele abdo- 


minal 
Sati S Papi RE SOS RE SP Iv) AN Aa SA ES E IRAN e a a SS 
— mobilitate cu — îngroșată dar moale + | Steatoză, lipidoză hepatică, 


respirațiile și coborîtă congestie hepatică activă, 
schimbări de po- hepatită acută 
ziție, ortostatism EK 


Suprafața palpabilă 
— netedă, regulată 


II ut N 2 iai e e Se SI e SR 


— netedă dar bombată, bol- 
tită 


\ 


— neregulată, neduroasă, 
cu proeminențe 


— dureroasă 


— mobilitate 


— consistență 


— expansiuni sistolice 


— reflux hepatojugular 
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Ficat normal sau steatoză, 
dislipidoză, congestie activă 
sau pasivă, hepatită croni- 
că, ciroză hipertrofică, Banti, 
hemocromatoză 


Chist hidatic sau tumoare 
profundă, abces hepatic an- 
terior 


Ciroză atrofică, unele hepa- 
tite cronice, sifilis terțiar 
gomos („ficat legat“), tu- 
mori maligne primare, se- 
cundare (metastatice), limfo- 
granulomatoză malignă he- 
patică 


Consestie activă sau pasivă, 
perihepatită, neoplasm (mai 
ales secundar). Abces; + în 
sindromul Budd-Chiari; ma: 
redusă, uneori, în ciroze, he- 
patite cronice 


Coborînd mult în poziţie or- 
tostatică = ptoză hepatică; 
imobilă cu mișcările respi- 
ratorii sau cu schimbările 
de poziție = perihepatită 


dură — hepatită cronică, in- 
suficiență cardiacă învechită 
(ciroză cardiacă),  limfogra- 
nulomatoză malignă; foarte 
dură: ciroză  atrofică, can- 
cer hepatic primitiv sau se- 
cundar; relativ elastică — 
chist hidatic 


Insuficienţă tricuspidiană? 

anevrism intrahepatic de oa- 
recare amploare? eventual 
rar, un anevrism al aortei 
abdominale? (transmitere 
prin ficat a bătăilor lui) 


Ficat congestiv (congestie pa- 

sivă) prin insuficiență car- 
diacă (dreaptă, globală, hi- 
podiastolică) 


„D907 se + ANRE ip EDT lg Ra ai | RR Rate Ah Caiete De dia a ni ate DEN LON Aaa Se oale E Pa e ea 
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Zona colecistică: 


— punctul cistic 
— manevre speciale 


— senzaţii deosebite? 


Restul abdomenului: 
— celelalte organe, 
digestive, 
conexe, splină? 
— senzaţii anormale? 
— manevre speciale 


s 


— atenţie la unele „capcane“ 
palpatorii 


Zona colecistică 
— punctul cistic dureros la 
apăsare i 


— manevre speciale (Mur- 
phy, Chiray-Pavel; Pron) 
pozitive 


— împăstare, rezistenţă, bloc 
subhepatic 


— senzaţie. de glob, minge, 
castravete ; 


— rigiditate de contractură 
locală a peretelui abdomi- 
nal, în hipocondru 


— senzație de rezistență pro- 
fundă, de formație dură, 
neregulată 


Restul abdomenului 
— Zona apendiculară, duo- 
denală, intestinală etc. 


— Splenomegalie 


Sete ag E ba E i ea Se E Sale e 
— O masă dură abdominală 
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Poate înşela, dînd impresia 
de tumoare hepatică, un lob 
drept sau stîng hepatic mult 
dezvoltat, un ficat ptozat + 
mobil, sau împins în jos de 
o pleurezie dreaptă masivă; 
aceasta mai ales la un indi- 
vid slab, cu perete abdomi- 
nal + flase 


Colecistopatie acută sau cro- 
nică 


Colecistopatie cronică 


Inflamație locală; colecistită 
+ pericolecistită sau hidrops 
vezicular, sau tumoare ve- 
ziculară 


Hidrops vezicular sau pioco- 
lecist, sa - simplă colecistită 


Atenţie: inflamație colecistică 
acută sau subacută (mai rar 
cronică) cu afectare perito- 
neală şi reacție de contrac- 
tură a peretelui adbominal; 
sau poate chiar + un proces 
plastic peritoneal local, acut, 
subacut sau cronic 


Poate fi vorba de-un colecist 
destins, prin blocaj al cisti- 
cului, hidro- sau piocolecist; 
sau de un colecist ocupat în 
întregime” de calculi (unul 
singur mare sau mai mulți 
mici), sau de o tumoare ve- 
ziculară sau peritonită, loca- 
lă, circumserisă 


[ES a Da i a e a E a 


Apendicită; duodenită, ente- 
rocolită cronică? (+ eventu- 
ale consecințe sau corelaţii 
hepatice?) 
Hepatită acută sau cronică, 
ciroză? Sifi is? Dar şi hemo- 
reticuloză, leucoză, granulo- 
matoză. amiloidoză. malarie 


Tumoare? (+ consecințe he- 
+ patice?) 


a 


gr, 
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— Pe un abdomen globulos | Ascită 
semnul valului transab- 


f dominal 

i — semnul bulgărelui de | Ascită + ficat plutitor — 
gheaţă mobil, în lichidul ascitic 

; Tuşeul vaginal: Tușeul vaginal În primul caz probabil asci- 
A — senzații anormale? | — poate, în fundul de sac | tă (cirotică?) 

3 


Douglas, senzaţie de val | În al doilea caz, tumoare lo- 


: lichidian sau de corp solid cală (?) poate cu răsunet he- 
patic metastatic 


General Ganglioni superficiali mă- | Adenopatia ridică ' problema 
riţi? unei hemoreticulopatii acute 
“sau cronice, leucoză etc., a 
unui Hodgkin etc. + coafec- 
tare hepatică: dar şi a unei 
mononucleoze infecțioase (în 
cazuri acute), iar ganglionii 
supraclaviculari ridică pro- 
blema unui cancer gastric 
„+ metastaze hepatice 


Ginecomastie Ciroză hepatică 
Testicule hipotrofice la băr- | Ciroză hepatică 
bat i à 


Retracție palmară Dupuytren | Ciroză pur etilică 


PERCUȚIE 


Limita superioară a matită- | Chist hepatic sau neoplasm 
în zona superioară a ficatu- 
lui? 

Mai rar chiar hernie diatfrag- 
matică a ficatului 

7 Dar, atențìe: poate un proces 
pleuro-pulmonar bazal 
drept! lichidian sau solid 
(inflamator, tumora?) 


Locală în hipo- A 
condrul drept ţii mai ridicată 


Limita superioară a matită- | Emfizem pulmonar sau 
ţii mai coborită pneumotorax drept?  Ptoză 

hepatică (în poziţie ortosta- 
tică, mai ales)? 


Limita inferioară a matită- | Ciroză atrofică? Atrofie acu- 
: ţii mai ridicată tă hepatică? Dar poate fì 
z vorba de un meteorism ab- 
domina! pronunţat sau chiar 
de un pneumoperitoneu ca- 
ve falsifică senzăţia de răs- 
puns percutor; sau un sin- 
drom Chilaiditi, 
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1 | 2 


3 


Po oaie ee Rl ae pn scie Se N 0 Bt a eu] N me e aaa 


Limita inferioară a matită- 
ţii mai coboriîtă 


Absența matităţii hepatice, 
ea fiind înlocuită cu sono- 
ritate 


Pentru colecist Percuţ:e sucusionantă 


Pasternatski-Giordano 


În caz de suspiciune a unei 

ascite,  percuţția se - face 
dînd bolnavului diferite po- 
ziţii. (A se- vedea vol. IV, 
partea I, sau în acest vo- 
lum figurile) 


Pentru abdomen, 
în general, vizînd 
ascita 


Hepatomegalie (cauzele po- 
sibile a se vedea în capi- 
tolul respectiv); sau  ptoză 
hepatică (în care caz este 
coborită și limita superioa- 
ră), sau procese subhepatice 
(peritonită plastică, tumori 
etc.) 


Sindrom Chilaiditi, pneumo- 


peritoneu de perforaţie sau 
terapeutic; eventual un me- 
teorism intestinal foarte 
mare 


Durerea produsă de acest 


mod de percuție (apreciată 
prin declarația bolnavului, 
mimica lui, comparația cu 
partea stîngă) pledează pen- 
tru un proces colecistic: li- 


tiază,  colecistită, tumoare 
(rareori în unele procese 
vecine) 


Ascită, în caz că matitatea 


variază ca poziție cu poziţia 
bolnavului, ea rămînînd tot- 
deauna, declivă 


Prin percuție + palpaţie se apreciază cel mai bine limitele ficatului 


În caz de ficat mărit (aten- 
ție la erori posibile -prin 
procese  pleuro-pulmonare 
bazale în dreapta sau pro- 
cese abdominale de colon 
transvers sau subhepatic) 


în caz de ficat micșorat (a-. 


tenție la erori posibile prin 
emfizem, pneumotorax 
drept sau meteorism, pneu- 
moperitoneu) 


Așa se relevă mai bine şi 


ptoza hepatică (în plus, 
examinînd pacientul, în po- 
ziţie clino- şi ortostatică, 


Hepatomegalie - (ale cărei 
cauze posibile se găsesc în 
capitolul special) 


atrofie 


Ciroză atrofică sau 
hepatică acută 


E a E A See II a e 
Ptoză de slăbire? distrofie a 


țesutului conjunctiv? 


comparații) 
AUSCULTAȚIE CU STETOSCOPUL 


În timp ce bolnavul respiră 
—  frecături 


În caz de dureri 
s locale 


in caz de ficat 
mărit piră: i 
f — sufluri ritmice 


SA Aa cra AE E N A a Aa 
In timp ce bolnavul nu res- 


Perihepatită acută sau cro- 
nică. O formă specială la 
femeie: gonococică, de la O 
anexită acută gonococică 

Cancer de ficat, hemangiom, 
anevrism al arterei hepa- 
tice; uneori chìar în ciroze 
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Daia e 


S: 


Buzele, limba şi gura roșii 


faci „ carminate, cu mucoasa rosie străluci e de 
Se 3 ó Oa! șie strălucitoare dar atro- 
Sa a scor arii NOAA PERE de afectare hepatică severă, Se poate aso- 
; | Aparıyla de ragade de ariboflavinoză la comisurile gurii zade z 
aceeași semnificație. i Za la isurile gurii, ragade avind 
Iar unghia albă ri tri io : i i i i 
istera] E TSSA în strii, alteori compact, mai ales pe index și police 
oră 0 ază ȘI ea atunci cînd apare la un hepatic, o afectare celulară 
severă. 


Flapping-tremor constă în m 
ritmice, ca un tremurat c 
articulațiile metacarpofal 
cările acestea, care se 
(de unde şi denumir 
mîinile în hiperexte 


ișcări involuntare, spontane, de mică amploare, 
u frecvență de 6—10/setundă, a degetelor de la miini, din 
angiene și a mîinilor din articulațiile radiocarpiene. Miş- 
aseamănă cu bătăile aripilor unei păsări sau unui fluture 
ea) sînt mai accentuate atunci cînd se cere bolnavului să ţină 
Y J l nsie dorsală iar degetele resfirate. (În felul acesta semnul poate 
îi pus în evidenţă atunci cînd el este puţin manifest în mod spontan). 

_„Flapping-tremorul este un semn important de encefalopatie portală, amonia- 
cală; dar poate apare rar și în alte stări patologice: în insuficiență renală ure- 
mică, în insuficiențe respiratorii și cardiace grave, după administrare masivă de 
tranchilizante, în caz de respiraţie Cheyne-Stokes, în hipokaliemii. În encefalopa- 
tia portală constituie un semn cvasiconstant (în peste 85%.din cazuri) și precoce. 
Unii autori mai denumesc semnul şi asterixis, iar alţii dau acest nume doar 
mişcărilor speciale ale degetelor. 


DUREREA ÎN PATOLOGIA HEPATO-BILIARĂ 


În marea lor majoritate, durerile de origine hepato-biliară își au 
punctul de plecare în colecist sau conductele eferente, fiindcă acestea sînt 
înzestrate cu receptori algici, iar aceștia reacţionează la contracţii forte, la 
distensie, inflamație, torsiune (stimuli obișnuiți pentru organele goale sau 
canalare). Ficatul nu are receptori algici decît în capsula Glisson și în 
peritoneul care îl acoperă; iar acestea nu reacționează algogen decît la doi 
stimuli: inflamaţia sau distensia bruscă a lor (dar nu la distensia lentă, 
progresivă). 

Sub raport clinic, un punct comun: sediul durerii este în hipocondrul 


drept. În marea lor majoritate durerile din hipocondrul drept sînt de ori- 


gine hepato-biliară. De aceea, în faţa unei dureri cu sediul în această re- 
giune gîndul trebuie să se îndrepte în primul rînd spre colecist cu căile 
biliare și spre ficat (mai întîi spre colecist şi apoi, spre ficat); şi numai dacă 
nu s-a descoperit aici cauza, să se îndrepte spre celelalte organe şi for- 
maţii anatomice care pot produce, și ele, dureri cu sediul respectiv (adică 
spre stomac, pilor, duoden, colon transvers cu unghiul lui drept, perito- 
neul local, rinichiul drept, sūprarenala de aceeași parte, apendice în po- 
ziție ascendentă, perete costal inferior drept, pleura și hemidiatragmul 
drept). 

Iradieri ale durerilor de origine hepato-biliară se produc destul de des, 
mai ales în afecțiunile colecistobiliare, mai rar în cele hepatice (în 
genere,. cînd acestea ajung să irite sau să intlameze peritoneul diatrag- 
matic). Iradieri principale sînt în umărul drept şi în spate, seapuloapical 
sau intersecapulovertebral drept (cele din umăr, „mai ales. în colecistite 
acute, uneori şi în colici biliare şi în abcese hepatice = cu implicare dia- 
fragmatică;. cele din spate, mai ales în colici cu inclavare a calculului în 
gîtul veziculei sau în cistic); mai rar, iradieri în coloana vertebrală sau în 
interiorul toracelui, retrosternal sau dorsal paravertebral: şi ARS rar aci, 
în epigastru și chiar în hipocondrul stîng (aceasta mai ales cînd procesu 
algogen este situat mai profund, subhepatic), ` 


61 


Important este faptul că uneori (și nu chiar rar) durerile de iradiere 
pot fi dominante sau chiar exclusive (durerea din hipocondru fiind stear- 
să sau lipsind total); în atere cazuri ele putînd înșela pe medic, făcîndu-l 
să creadă că este vorba de o afecțiune osteoarticulară în umărul drept 
(reumatismală sau de altă natură) sau de o afecţiune intra- sau parieto- 
toracică (pleurită, pneumonie, nevralgie intercostală, celulită, miozită, 
osteopatie costală etc.). De aceea, este bine ca în caz de durere în umărul 
drept sau în toracele drept, gîndul și investigaţiile clinice să se îndrepte 
şi spre ficat şi (mai ales) spre colecist; aceasta cu deosebire, în caz că exa- 
menul umărului şi toracelui nu au descoperit o afecțiune locală. 

Ca modalităţi de desfășurare și intensitate, durerile de origine hepato- 
biliară pot fi acute, subacute, cronice; pot fi violente, intense, chinui- 
toare sau pot fi vagi, surde, simple senzaţii de greutate ori de distensie 
locală. Și fiecare din caracterele menționate trebuie să sugereze anumite 
forme de afectare: — cele violente, chinuitoare trebuie să suscite ideea de 
spasme (colici) sau distensii biliare brutale sau de inflamații (cuprinzind, 
în genere, și peritoneul) — iar cele surde, apăsătoare trebuie să sugereze 
„cu deosebire procese congestive, distensive, iritative, atît veziculo-biliare 
cit şi hepatice, cu caracter subacut mai ales. 

În mod constant, durerile spontane sînt exacerbate de zdruncinături ale 
corpului (motocicletă, căruţă, chiar tuse sau respiraţii profunde), de pal- 
parea sau de percuţia zdruncinătoare a regiunii: sau sînt deşteptate de 
aceste acțiuni cînd ele s-au potolit. Pe acest fenomen se bazează proba 
Giordano-Lauda-Pasternatski. Se pot însoţi apoi, de mărirea ficatului sau 
de icter (semne care pledează pentru originea lor hepato-biliară) și/sau 
de febră (care subliniază originea lor infecțioasă, substratul lor infla- 
mator). : 

Uneori, nu durerea spontană, subiectivă semnalează suferința. ficatului 
şi căilor biliare, ci durerea obiectivă, provocată prin. palparea ficatului, 
dar mai ales a zonei colecistice. Există chiar anumite manevre de 
provocare a durerilor bilio-hepatice, de obiectivare a suferinței dure- 
roase: manevra Murhy, Chiray-Pavel, Pron, Giordano-Lauda (a se vedea 
capitolul explorare clinică). Sînt manevre destinate a seoate la iveală o 
suferință hepato-biliară care nu se exprimă spontan, a face să ţipe o sufe- 
rință adormită, latentă. 

Și tot astjel, căutarea și descoperirea unor puncte dureroase palpator, 
în zona umărului drept, a acromiului, în zong toracelui posterior, spino- 
vertebral T.6—10, parasternal drept de-a lungul jrenicului (v. fig. 54), în 
cazul suspiciunii unei afecțiuni bilio-hepatice, vine să confirme această 
suspiciune, să pledeze pentru existența unei atare afecţiuni. 

Cauzele posibil generatoare de dureri cu origine în ficat şi în căile 
biliare, sînt destul de numeroase: mai toate afecțiunile acestor organe. 
Dar afecțiunile cauzale sînt diferite, după cum durerea este acută FAN 
caracter de criză, cu durată limitată (chiar dacă eventual se repetă), sau 
este vorba de o durere cronică, de durată, continuă sau cu intermitențe, 
cu ondulații în desfăşurarea ei îndelungată. 

Dureri acute pot provoca afecțiunile următoare: aisy 

— litiaza biliară (prin colicele biliare pe care le determină); 

— colecistitele acute cu diferitele lor forme; 
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arta one: 


Tabelul 10 


Dureri de origine hepato-biliară 
Inventar general al cauzelor posibile 


Sistematizarea are în vedere şi frecvența relativă a afecțiunilor cauzale (care 


este marcată prin verticalele aşezării: cu cît măi la dreapta, cu atît mai rare). 


ACUTE 


Colica biliară 


Colecistită acută; angiocolita acută; sau puseu acut într-o colecisto-angiocolită 
cronică 


Criza de ficat (congestie activă edematoasă acută) 

Congestia pasivă acută a ficatului -prin insuficienţă cardiacă acută 

Congestia pasivă acută a ficatului prin tromboză venoasă supra- sau intrahepa- 
tică (Budd-Chiari) 

Abcesul de ficat 

Hepatita acută virală 


Hepatita acută necrotică (atrofia acută a ficatului) 

Perihepatita acută 

Hemocromatoza 

Icterul hemolitic acut cu pletoră biliară; sindromul Dubin-Johnson (rar) 


O ciroză hepatică sau chiar numai o hepatită cronică 

Un cancer de ficat; mai ales secundar. Un sindrom Zieve 

Un chist hidatic-— pe cale de rupere sau de supurație 

Unele procese canalare biliare, lezionale sau diskinetice minore (cole- 
docite, papilite, cistite, hipertonia sfincterului Oddi, sifopatie. Alte dis- 
kinezii hipertone; mai ales în momente de exacerbare). 

Simpla nevroză cu expresie biliară (crize diskinetice nevrotice, Caroli) 

Excepţional: 

O hemoragie intrahepatică brutală (angiom, anevrism) 

O hemoragie extrahepatică brutală (într-o ciroză) 

Infectarea ascitei la un cirotic 


CRONICE 


Colecistite cronice + litiază + pericolecistită cronică 

Simplă atonie, hipertonie, ptoză veziculară 

Congestie hepatică cronică prin insuficiență cardiacă cronică (ficat de stază) 
Conzestie hepatică cronică prin tromboză venoasă supra- sau intrahepatică. pre- 
lungită (sindrom Budd-Chiari) 


Ciroze (mai ales hipertrofice), uneori hepatite cronice 

Hemocromatoza 2 

Cancere hepatice mari, mai ales secundare, metastatice (ajunse la suprafaţă) 
Chisturi hidatice mari, rapid dezvoltate (forțind capsula Glisson) 

Tuberculoza hepatică (în caz de leziuni apropiate de capsula Glisson) 
Perihepatită cronică; pericolecistită cronică 

Procese hepatice tracţionante sau iritante (aderenţe, ptoze) 


Procese hepatice hemo-reticulare, steatozice, hodkiniene 

Procese biliare canalare, lezionale sau diskinetice minore (coledocite, 
papilite, cisticite algogene; hipertonia stincterului Odai, sifopatii ş.a.) 
în desfăşurare cronică, insidioasă, lent progresivă 

Simple nevroze cronice cu expresie biliară 
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— congestiile edematoase acute active ale ficatului („crize de 


ficat“ 

de diferite origini, cauze, mecanisme pătogenice; Soia 

— congestiile „hepatice acute pasive prin insuficiență cardiacă dreaptă 

sau globală acută, prin insuficiență cardiacă hipodiastolică acută, sau prin 
tromboză acută a venelor suprahepatice (sindrom Budd -Chiari); 


— unele hepatite acute virale sau microbiene sau leptospirotice. 

Mai rar, şi numai în anumite cazuri, incidental, o durere hepatică sau 
biliară mai poate fi determinată de: — un cancer (mai ales metastatic) 
al ficatului; — o hepatită acută necrotică (atrofie acută sau subacută de 
ficat); — o hepatită cronică, dar mai ales o ciroză hepatică (,,pseudocolica 
cirotică“); — un chist hidatic pe cale de perforaţie sau de supuraţie; — o 
perihepatită acută sau cronică reactivată (la femei, deseori gonococică) 
sau pericolecistită; — un icter hemolitic cu crize biliare distensive prin 
pletoră biliară; — o hemocromatoză; — un sindrom Zieve; — excepţional 
unele procese canalare minore sau o stare nevrotică cu răsunet biliar, sau, 
în fine, o hemoragie brutală intrahepatică (în caz de hemangiom ori de 
anevrism), sau extrahepatică (în caz de ciroză), o infecţie a ascitei într-o 
ciroză (în care caz se adaugă febră). 


Dureri cronice, prelungite pot fì provocate de afecțiunile următoare: 

— colecistopatii cronice, litiazice sau nu, de orice formă anatomică 
sau etiologică-t+-pericolecistită-+-atonie sau hipertonie veziculară+-ptoză ve- 
ziculară; 

— hepatopatii congestive, distensive sau cu procese subcapsulare cum 
sînt: congestii prelungite pasive, prin insuficiență cardiacă congestivă ori 
hipodiastolică sau prin sindrom Budd-Chiari cronic, hepatite cronice, ci- 
roze hipertrofice (mai rar atrofice), chiste hidatice mari, procese hemo- 
reticulare, hodgkiniene, steatozice, hemocromatozice, tuberculoză hepatică; 

— mai rar poate fi vorba de: procese hepatice determinînd tracţiuni 
și iritaţii locale (aderenţe, perihepatite, ptoze); procese biliare canalare, 
lezionale sau diskinetice (coledocite, papilite, cisticite algogene, hiperto- 
nia algogenă a sfincterului Oddi și alte diskinezii hipertone asupra cărora 
insistă Caroli); de asemenea, simple nevroze cu expresie biliară (diskinezii 
nevrotice, Caroli).. 


Cît priveşte caracterele principale ale durerilor și desfășurării lor, ele 
sînt prezentate sintetic şi comparativ (deci cu mai mult folos) în tabelele 
care urmează, împreună cu manifestările conexe și datele rezultînd din 
examenul clinic obiectiv și paraclinic fundamental, aşa încît prin ansam- 
blul lor mintea să se poată orienta cu ușurință către cauza lor, către 
afecțiunea condițională. 


Erori de interpretare etiologică a durerilor de origine hepato-biliară 
sint posibile deși diagnosticul cauzal de afecțiune condițională pare a R 
uşor de pus. De aceea, este bine ca diagnosticul pozitiv care se pune pe 
baza analizei caracterelor durerii şi a simptomelor şi semnelor concomi- 
tente, să fie trecut şi prin filtrul unui diagnostic diferențial analitic, elè- 
minator, de asigurare. de II 

Se poate greşi, mai întîi, luînd drept dureri de origine hepato-biliară, 
unele dureri din hipocondrul drept, care pot avea Şi o altă peime qare 
pot fi provocate de afecțiuni ale formațiilor anatomice şi puganelar ata 
vecinătate: — afecțiuni ale peritoneului supra- şi subhepatic, ale per 
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— congestiile edematoase acute active ale ficatului („crize de ficat“) 
de diferite origini, cauze, mecanisme patogenice: 

— congestiile hepatice acute pasive prin insuficiență cardiacă dreaptă 
sau globală acută, prin insuficiență cardiacă hipodiastolică acută, sau prin 
tromboză acută a venelor suprahepatice (sindrom Budd-Chiari); 

— unele hepatite acute virale sau microbiene sau leptospirotice. 

Mai rar, și numai în anumite cazuri, incidental, o durere hepatică sau 
biliară mai poate fi determinată de: — un cancer (mai ales metastatic) 
al ficatului; — o hepatită acută necrotică (atrofie. acută sau subacută de 
ficat); — o hepatită cronică, dar mai ales`o ciroză hepatică („„pseudocolica 
cirotică“); — un chist hidatic pe cale de perforaţie sau de supuraţie; — o 
perihepatită acută sau cronică. reactivată (la femei, deseori gonococică) 
sau pericolecistită; — un icter hemolitic cu crize biliare distensive prin 
pletoră biliară; — o hemocromatoză; — un sindrom Zieve; — excepţional 
unele procese canalare minore sau o stare nevrotică cu răsunet biliar, sau, 
în fine, o hemoragie brutală intrahepatică (în caz de hemangiom ori de 
anevrism), sau extrahepatică (în caz de ciroză), o infecţie a ascitei într-o 
ciroză (în care caz se adaugă febră). 


Dureri cronice, prelungite pot fi provocate de afecțiunile următoare: 

— colecistopatii cronice, litiazice sau nu, de orice formă anatomică 
sau etiologică-t-pericolecistită-+atonie sau hipertonie veziculară+-ptoză ve- 
ziculară; 

— hepatopatii congestive, distensive sau cu procese subcapsulare cum 
sînt: congestii prelungite pasive, prin insuficiență cardiacă congestivă ori 
hipodiastolică sau prin sindrom Budd-Chiari cronic, hepatite cronice, ci- 
roze hipertrofice (mai rar atrofice), chiste hidatice mari, procese hemo- 
reticulare, hodgkiniene, steatozice, hemocromatozice, tuberculoză hepatică; 

— mai rar poate fi vorba de: procese hepatice determinînd tracţiuni 
şi iritaţii locale (aderenţe, perihepatite, ptoze); procese biliare canalare, 
lezionale sau diskinetice (coledocite, papilite, cisticite algogene, hiperto- 
nia algogenă a sfincterului Oddi și alte diskinezii hipertone asupra cărora 
insistă Caroli); de asemenea, simple nevroze cu expresie biliară (diskinezii 
nevrotice, Caroli). 

Cît privește caracterele principale ale durerilor și desfășurării lor, ele 
sînt prezentate sintetic și comparativ (deci cu mai mult folos) în tabelele 
care urmează, împreună cu manifestările conexe şi datele rezultînd din 
examenul clinic obiectiv și paraclinic fundamental, aşa încît prin ansam- 
blul lor mintea să se poată orienta cu ușurință către cauza lor, către 
afecțiunea condițională. 


Erori de interpretare etiologică a durerilor de origine hepato-biliară 
sînt posibile deși diagnosticul cauzal de afecţiune condiţională pare a fì 
ușor de pus. De aceea, este bine ca diagnosticul pozitiv care se pune pe 
baza analizei caracterelor durerii şi a simptomelor și semnelor concomi- 
tente, să fie trecut şi prin filtrul unui diagnostic diferențial analitic, eli- 
minator, de asigurare, R 

Se poate gresi, mai întîi, luînd drept dureri de origine hepato-biliară, 
unele dureri din hipocondrul drept, care pot avea și o altă origine, care 
pot fi provocate de afecţiuni ale formațiilor anatomice şi organelor an 
vecinătate; — afecțiuni ale peritoneului supra- şi subhepatic, ale pedic 
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OTET: 


Tabelul 11 


Dureri acute de origine hepato-biliară 


kn Par amr E RO A a PR e A 


Durerea Manifestări conexe; Examen obiectiv + paraclinic. 
antecedente Diagnostic 
a. 
i ssd 2 3 
Debut brusc de obicei (ra- E Greţuri, vărsături; + | + Urină închisă de culoa- 


reori progresiv, dar ra- 
pid); deseori noaptea; 

+ uneori după o alimen- 
tație grasă, cu prăjeli, 
rîntașuri, maioneze, cre- 


gură amară, uscată, lim- 
bă şi gură saburală, ha- 
lenă fetidă; + frisoane 
+ amețeli, cefalee 

+ meteorism (forma pse- 


re, roșcată, castanie, ver- 
zuie; 
+ subicter, icter chiar (din 
a 2-a — a 3-a zi), 

+ o febriculă sau febră 


" Iradiază în umărul 


me, ouă (alimente cole- udoocluzivă) cu frison, scurte, tranzi- 
cistokinetice sau netole- +  precordialgii (forma torii, inconstant; rar; 
rate), sau + după un şoc pseudoanginoasă) +urticarie edem Quincke. 


emotiv 


Sediu subcostal drept (zona 


colecistică) sau  epigas- 
trie + 

Durere violentă, chinuitoa- 
re (bolnavul, agitat, soli- 
cită calmante). 

Este accentuată de inspi- 
rații profunde (de aceea 
bolnavul respiră superfi- 
cial), de mișcări bruște, 
tuse, palparea şi percuţia 
regiunii (mai ales percu- 
ţia zdruncinătoare; mane- 
vra Giordano-Lauda-Pas- 
ternatski). 


sau subscapular, inter- 
scapular, interscapulo- 
vertebral, scapulo-apexi- 
“an, întercostal în dreap- 
ta; mai rar epigastric, hi- 
pocondrul stîng sau pre- 
cordial, 


Ca mai sus; aceleaşi con- 
diții de apariție. Durerea 
este mai difuză, în hipo- 
condrul drept; 

este ceva mai suportabilă; 
bolnavul nu este agitat, 
din contra imobilizat, cu 
respirație superficială; 
uneori senzație de tensiu- 
ne, de distensie, de greu- 
tate locală. 


5 — Baze clinice pentru practica 


drept 


2 palpator, fundul vezi- 
culei dur 

În trecut: + alte crize la 
fel? sau tulburări diges- 
tive de tip  hipostenic: 
cu eructații, meteorism, 
flatulență, cu gură rea, 
saburală, cu halenă fe- 
tidă; 

sau colită cronică, con- 
stipaţie, dispepsie flatu- 
lentă, de putrefacție, 
dismicrobism intestinal, 
sau febră tifoidă, infecţii 
intestinale repetate 
Pacientul este + obez, 
gurmand, amator de gră- 
simi, ouă, maioneză etc. 
prezintă +  intoleranță 
la acestea; 

+ colesterolemie >, + 
diabetic, + hipotiroidi- 
an, + disvegetozic. 

La femeie, sarcini mul- 
tiple în trecut + tulbu- 
rări menstruale de tip 
hiperestrogenic; 

+ uz de anticoncepționa- 
le 


Ca mai sus; 

t oarecare împăstare lo- 
cală cu margini difuze; 
+ se  palpează fundul 
veziculei, dur, dureros 
(ca o minge, limbă de 


clopot, castravete) + 
împăstat în jur; 
+ oarecare hiperestezie 


locală și apărare muscu- 
lară sau chiar contrac- 


medicală 


În urină; 

urobilinogen crescut, 

+ pigmenți biliari pre- 
zenți 


La examenul clinic, im- 
portant: accentuarea du- 
rerilor prin manevre de 
zdruncinare, palpare sim- 
plă sau bruscă... 


Colică biliară 


Atenţie: problema  etiolo- 
gică: 

calcul sau inflamație in- 
cipientă? (radiologie pe 
gol: imagine de calcul?) 


Atenţie la diagnostic di- 
ferenţial: 

pneumopatie acută lob in- 
ferior? 

perforaţie de ulcer? 
afecțiune de unghi colic 
drept? 

colică nefretică cu simp- 
tome anterioare, perito- 
nită, abces  subhepatic, 
hepatic? 


Ca mai sus; 

dar se adaugă: 

febră + frisoane repetate; 

alterarea stării generale 
+ leucocitoză, polinuclea- 
ză 

z+ icter franc sau subicter 
+ manifestări de suferin- 
tă hepatică (stare toxică, 
halenă  fetidă, erupție 
purpurică etc.), 
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Durerea, care a început 
mai lent dar a progresat 
repede, atinge maximum 
în a 2-a—a 3-a zi şi con- 
tinuă 5—6—7 zile, chiar 
mai multe, uneori. 


Uneori, însă, durerea per- 
sistă mult timp, rezistînd 
la tratamentele antalgice 
şi antiinfecţioase; + mai 
circumscrisă; 


sau durerea locală este ce- 
va mai difuză; 


sau durerea cuprinde în- 
treg abdomenul, este vie, 
violentă, chinuitoare. 


Alteori, durerea ‘devine 
mai moderată, relativ; 


În fine, durerea se poate 
extinde la întreaga supra- 
faţă a ficatului, luînd ca- 
racter. de greutate, dis- 
tensie, iar palpator. dure- 
rea este: accentuată pe 


toată suprafaţa palpabilă : 


a ficatului 


RR ———— 


Debut brusc, în genere; 
rareori progresiv, dar 
rapid (minute, ore), 


Durere vie, dar mai puţin : 


chinuitoare decît în coli- 
ca biliară și mai, difuză, 
+ senzație de greutate 
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Tabelul 11 (con tinuare) 


tură musculară limitată 
(duritate, rezistenţă la 
palpare). 

Aceleași condiţii de fond, 
date din trecut sugerînd 
afectarea veziculei şi 
căilor biliare + litiază 


local: se 'simte fundul 
veziculei, . rotund, dure- 
ros la palpare, + dur 
sub tensiune; 


local: împăstare, infiltrat 
indurat; plastron, cu 
margini difuze, dureros; 
care poate să se înmoaie, 
abcedînd; 

sau se poate rezorbi 

+ vagi îngroşări; 


concomitent,- tabloul clà- 
sic al sindromului peri- 
tonitic: vărsături, febră 
ete. iar local sindromul 


parietal caracteristic; 


dar pacientul este într-o 


stare toxică gravă, cu o- 
ligurie, diaree, facies 
pămîntiu, adinamie; 


Concomitent, grețuri, văr- 
sături, astenie, cefalee 
+ un icter mixt (meca- 
nic şi hepatic) + accese 
febrile + ficat > şi du- 
reros la. palpare + leu- 
cocitoză, polinucleoză; 

iar uneori: o stare toxi- 
că + oligurie,  greţuri, 
vărsături, diaree, tulbu- 
rări neuro-psihice, evo- 
luţie gravă spre exitus; 


+ Greţuri, vărsături (in- 
constant), 


+ amețeli, limbă încăr- 
cată, 
+ cefalee sau  migrenă 


(la început de criză sau 
în cursul el; sau alter- 


5- 


= Colecistită acută 

+ litiază biliară infectată 
+ hidrocolecist,  pioeole- 
cist 


Persistă fenomenele infec- 
ţioase, febra; 
s-a produs un piocolecist; 


S-a produs peritonită lo- 


calizată; 
pericolecistită 

+ trecînd într-un 
subhepatic; 

sau vindecare + sechele 
aderenţiale; 


abces 


S-a produs o. peritonită 
acută difuză, fie prin per- 
foraţie, fie prin difuziu- 
nea infecției. 


S-a produs o gangrenă ve- 
ziculară, - o colecistită 
gangrenoasă, cu evoluţie 
severă spre peritonită sau 
stare toxică, diselectroli- 
tică, comă; 

S-a produs o colangiocolită 
acută (o angiocolită); 
care poate la rindul ei să 
ajungă la  microabcese 
hepatice; 


S-a produs o angiocolită 
uremică (cu insuficienţă 
renală gravă). 

Uree sanguină mult eres- 
cută, creşte foarte repe- 
de (şi creatinina); prin 
tubulonecroză. 


Ficatul este mărit de vo- 

lum, uneori chiar apre- 
ciabil,' foarte mult (prin 
distensie rapidă. subită, 
congestiv-edematoasă ac- 
tivă); este regulat, moa- 
le, sensibil la palpare: 


sau distensie hepatică (în 
hipocondru); 

t exagerată de mişcări 
sau respirații adînci; 

de palpare pe toată supra- 
fața palpabilă a ficatului; 
mai totdeauna şi în zona 
colecistului; + iradieri 

Durată scurtă (ore, 1— 
2 zile); sfîrşit tot aşa de 
brusc ca începutul 

Condiţii de apariţie: 

— după o masă bogată, 
rapid  ingerată + alcool, 
de un gurmand lacom, 

~ polifag; 

„— sau după alimente ne- 

tolerate, față de care pa- 

cientul este sensibil (lu- 
cru observat și altădată: 

“raci, conserve de peşte, 

ciocolată, ouă); 

— uneori după o criză 
scurtă de migrenă, sau 
pe fond migrenos, alter- 
nînd cu crize migrenoase 
(mai ales la femei); 

— la femei deseori în pe- 
rioada menstruală, + lu- 
nar (+ pe fond discrinic, 
+ hiperestrogenic) 


Durerea se instalează pro- 
gresiv, dar rapid (în cî- 


teva ore). 
Este difuză, + vagă; con- 
stînd, în genere, într-o 


senzaţie de distensie sau 
de greutate locală, 
Fără iradieri,. 


nînd cu ea); mai ales la 


femei, în cazuri cînd 
fondul patologic este 
migrenos; 


= urticarie, edem Quin- 
cke sau diaree apoasă; 
sau chiar o stare de şoc 
cu prăbușire tensională, 
în caz de substrat aler- 
gic; 

tpe fond de tulburări 
menstruale, mai ales de 
tip hiperfoliculinic, la 
femei; 

cînd crizele survin în pe- 
rioada menstruală. 
Deseori, odată cu `criza 
hepatalgică coexistă şi 
o criză veziculară, o co- 
lică biliară (mai ales în 
crizele cu substrat aler- 
gic); de aceea, deseori, 
criza hepatică este con- 
fundată cu colica bilia- 
ră. şi este etichetată ca 
atare  (neobservîndu-se 
creșterea de volum a fi- 
catului). i 

Dar criza de ficat și co- 
lica biliară pot și co- 


exista. (şi nu chiar rar). 


Jugulare turgescente; 
fața, buzele, extremități- 
le + cianotice, vinete 
Totul a survenit după un 
moment acut pulmonar 
(embolie, pneumotorax) 
+ pe fond cronic; sau 
la un bolnav purtător 
de afecţiune  valvulară 
dreaptă; 
sau în urma unei tampo- 
nade cardiace acute (he- 
mopericard, pericardită 
exsudativă acută etc.) 
Cordul mărit; global sau 
drept 
+ tulburări de ritm 
+ edeme cianotice (în zi- 
lele ce urmează) 


Fără jugulare aparente 
Fond flebopatic + hiper- 
coagulant sau poliglobu- 
lic,  leucemic, luetio, 
neoplazic, parazitar; 


Tabelul 11 (continuare) 
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Durata crizei, a ansamblu- 
lui clinic, de cîteva ore, 
maximum 1—2—3 zile 
Sfirşitul tot așa de brusc, 
rapid ca și începutul 
Este o „Criză de ficat“ (o 
criză hepatalgică) prin 
congestie edematoasă a- 
cută, activă: 
— de origine alimentară 
(+£ alcool), cu substrat 
posibil histaminic, ali- 
mentar sau enterogen; 
— alteori cu substrat a- 
lergic, prin,  intoleranță 
— sensibilizare alimen- 
tară, ficatul fiind organul 
de șoc; deci substrat tot 
histaminic, alergogen în- 
să; de aceea deseori + 
urticarie, edera Quincke, 
diaree apoasă; de aceea 
deseori + colică biliară 
alergică; 
— uneori, substrat migre- 
nos (la femei mai ales), 
— sau, tot la femeie, 
substrat discrinic, 
+ hiperfoliculinic, 
+ tulburări menstruale; 


Ficat mărit, regulat, + re- 


nitent; sensibil la apăsa- 

re 

Apăsarea lui progresivă 

pnoduce reflux hepato- 

jugular 

= Congestie hepatică pa- 
sivă acută prin insufi- 
ciență cardiacă acută, 
dreaptă sau globală sau 
insuficiență hipodiasto- 
lică acută. 

Radiologie — umbră car- 

diacă > 

Timp de circulație braț— 

plămîn > 10 secunde 


'Presiunea venoasă. mult 


crescută 


Ficat de asemenea mărit, 
regulat, + dur, renitent, 
sensibil la apăsare 4 
Dar apăsarea nu determi- 
nă reflux hepato-Jugular 
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Vie, violentă, deosebit de 
chinuitoare, crucială, larg 
difuză în hipocondru 

S-a dezvoltat cu încetul, 
în decurs de cîteva zile 
Iradieri în umărul drept 
(„în bretea“), deseori 


Accentuată, de obicei, de 
mișcări bruşte, inspiraţii 
profunde, zdruncinare a 


corpului, mai ales a 
trunchiului 

(] 
Durere slabă, continuă, 


cu slabe modulații, ca o 
senzaţie de greutate va- 
gă, de jenă, incomodă; 
nu iradiază; 

este accentuată relativ de 
palparea ficatului (fără a 
ajunge la intensităţi 
mari); 

Durează citeva zile la în- 
ceput, apoi se atenuează 
și dispare după citeva 
zile 
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Tabelul 11 (continuare) 


mai rar etilic, digestiv; 
la femeie în cursul sarci- 


nii sau administrării de 
contraceptive; 


Uneori — mai rar — un 


cancer în ficat, plămini, 
rinichi, suprarenale 


+ Greţuri, vărsături, ina- 
petenţă; 

+ icter (mixt, 
colestatic) 
început printr-o infecţie 
biliară + banală  (cole- 
cistită canalară) ajun- 
gînd la o angiocolită a- 
cută timp de cîteva zile, 
apoi ajungînd în faza 
de abcedare, supuraţie 
Sau determinare directă, 
hematogenă, de la un 
focar inflamator, infec- 
țios, purulent, la distan- 
tă; mai ales abdominal 
(anexial, apendicular, 
rectal), sau de la o fe- 
bră tifoidă, colibaciloză, 
septicemie 


hepatic + 


Debutul bolii s-a făcut: 
fie cu tulburări digestive, 
fie cu astenie, sau cu ar- 
tralgii  pseudoreumatis- 
male; 

fie cu edeme palpebrale 
şi maleolare, cu erupție 
purpurică sau mici he- 
moragii mucoase; 

în fine, chiar direct cu 
icter, fără  prodroame 
(sau prodroame minore, 
neclare) 


Concomitent: splină mări 


tă + dureroasă; circulație 

venoasă superficială pa 

rieto-abdominală rapid 

dezvoltată; 

+ hemoragii digestive, 

+ ascită (redusă), 

+ poliglobulie, eritem pal 

mar — eritroza miinilor 

= Congestie hepatică pa- 
sivă acută prin trombo- 
ză suprahepatică sau in- 
trahepatică (sindrom 
Budd-Chiari). 


Ficatul „mărit de volum, 
regulat, + dur, foarte 
sensibil la palpare (du- 
reri foarte vii), difuz (dar 
poate cu o anumită zonă 
mai vie) . 
Febră mare, neregulată, 
cu frisoane repetate, de 
tip septicemic; cu gravă 
alterare a stării generale, 
slăbire rapidă 

= Abces hepatic 

unic sau multiplu, pro- 
dus pe cale biliocanali- 
culară sau hematogenă 
Precizarea diagnosticului 
= scintigrafic 
Laborator: 
polinucleoză 
Hemocultură +, bilicultu- 
ră + 


leucocitoză, 


Ficatul este în genere 
ușor mărit, regulat, moa- 
le; 

Sensibil la palpare 

Icter de intensităţi varia- 
te (poate lipsi), cu sub- 
strat hepatic 

Splina „uşor mărită, de o- 
bicei 
Oligurie în 
dezvoltare 
Leucopenie; bilirubinurie 
Teste de afectare hepati- 
că pozitive 

= Hepatită acută virală. 


perioada de 


difuză, pe toată 
regiunea ficatului, fără 
caractere speciale; de 
obicei, de intensitate mo- 
derată şi relativ conti- 
nuă; mai rar în puseuri 
mai vii; dar inconstantă 
— doar în unele cazuri 
(Nu există o explica- 
ție bine fundamentată a 
durerii) 


Durere 


Durere difuză, vie, accen- 

tuată de inspiraţii pro- 
funde, de zdruncinături, 
lovituri 


Durere uneori vie, de tip 
colică biliară; alteori 
senzaţie vagă de disten- 
sie locală + continuă cu 
exacerbări în crize; 

Dar, inconstantă; doar în 
unele cazuri 


+ Inapetenţă, astenie, fe- 
nomene nervoase și 
psihice (agitație sau din 
contră somnolență, de- 
lir sau obnubilare); 
fetor hepatic, gură usca- 
tă, saburală t 
+ hemoragii mucoase 
(bucale, gingivale, naza- 
le) + erupție purpurică; 
icter de tip hepatic (une- 
ori vag, relativ, nu prea 
pronunţat). 


Palpator, durere vie pe 
toată suprafața palpa- 
toare a ficatului (poate 
mai accentuată în unele 
zone); ' 

Auscultator — uneori 
frecătură peritoneală; + 
hiperestezie şi rezisten- 
ță parietoabdominală. 


t 


Palpator, durerea se ac- 
centuează doar moderat 
(sau deloc). 

Se poate simți fundul 
veziculei, rotund, reni- 
tent-elastic, sub tensiu- 
ne, nedureros. 


Tabelul 11 (continuare) 
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Ficat redus de volum (de 


abia perceptibil percu- 
tor) 

Splină mărită (mai tot- 
deauna) 

Uneori febră (cînd sub- 
stratul este infecțios) 


mai des însă hipotermie. 
Totul urmează (des) unei 
hepatite acute sau cro- 
nice, într-un moment de 
agravare (+ sub unele 
condiții nocive: infecţii 
intercurente, toxice exo- 
sau endogene intestina- 
le, stres psihic); sau 
d'emblée pe un fond in- 
fecțios sau toxic general. 
Probe de citoliză hepatică 
pis pap 

Probe de insuficiență he- 
păâtică +++ 


= Atrofie acută hepatică. 


Ficat de dimensiuni nor- 
male, febră, stare gene- 
rală alterată. 

Des: un focar inflamator 
abdominal activ ! coexis- 
tent și generator: apen- 
dicită, anexită dreaptă la 
femeie (deseori  gonoco- 
cică), rar tbc. 


= Perihepatită acută 


Ficat de dimensiuni nor- 

male, nedureros. 

Veziculă destinsă. 

Splină mărită (cvasicon- 

stant). 

Icter de tip hemolitic cu 

scaune colorate şi urobi- 

linogenurie. 

Anemie: semne de hemo- 

liză. 

Condiţii cauzale hemoli- 

zante. 

= Icter hemolitic cu crize 
biliare 

prin pletoră biliară cu 

destindere veziculo-cana- 

lară 
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Tabelul 11 (continuare) 
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Durere în  hipocondrul 
drept + în epigastru, tip 
colică, vie, violentă, 
mergind uneori pînă la 
starea de şoc; mai rare- 
ori de intensitate mode- 
rată; survenind în crize 
repetate (nu există o ex- 
plicație clară a genezei 
durerii: poate depozite 
de hemosiderină, iritan- 
te, în capsula Glisson) 


Coloraţie brun-cenuşie a 
pielii prin pigmentare 
automată melanică mai 
ales pe faţă, gît, ante- 
brațe, pe mîini — dor- 
sal. 

Hipopilozitate, impoten- 
tă, libido <.  Artralgii, 
deformații articulare cu 
dureri mari și restricție 
funcțională. 

+ fenomene de 
ciență cardiacă 
+ tulburări vasculare şi 
nevritice (de diabet) 

+ manifestări de insufic. 
hepatică. şi ascită, dar 
tardiv, după ani de evo- 


insufi- 


Ficat mărit mult, dur, 
+ neregulat, nedureros la 
palpare, 

Splina mărită și ea (dar 
inconstant). 

Testicule micșorate, atro- 
fiate. 

Glicemie crescută + gli- 
cozurie (diabet). 

Radiologic articular — 
condrocalcinoză articula- 
ră. 

Puncție hepatică: ciroză 
cu depuneri de hemosi- 
derină în hepatocite și 
+ în celulele Kupffer 
= hemocromatoză (diabet 

bronzat) 


luție. 


Tabelul 12 
Alte cauze hepato-biliare, mai rare, de dureri acute în hipocondrul drept 


Unele àfecțiuni cronice de ficat, care în mod obişnuit sînt nedureroase, pot 
produce uneori dureri acute în hipocondrul drept: de obicei de tip colică („pseudo- 
colici“), survenind intempestiv, neașteptat, de aceea diagnosticate iniţial drept colici 
biliare (înşelînd deci pe medici), de abia mai tîrziu descoperindu-se adevărata lor 
cauză ! 


Diagnostic: prin revelarea afecțiunii 


Afecțiunea Explicația de fond 


1 2 3 


Ficat micşorat. Splină mărită, cir- 
culâție venoasă superficială pa- 
rieto-abdominală + ascită, + ste- 
luţe - vasculare, hipopilozitate, + 
edeme  palpebrale şi 


Nu există, încă, o ex- 
plicaţie concludentă 


3 

Ciroză hepatică a- 
trofică — mai rar 
o hepatită cronică 


maleolare, 
+ erupții purpurice etc. 


O hemocromatoză Probabil depuneri | Ficat mărit, + neregulat (pentru 
(ciroză piementară) pigmentare în capsu- celelalte date, a se vedea tabelele 
la Glisson 11 şi 13). 

Un cancer de ficat, Noduli neoplazici sub | Ficat mărit, neregulat, noduros, 
mai ales secundar, capsula Glisson, pe dur + declin al stării generale 


A un cancer în altă parte. Scin- 
tigrama + 
| REEL 
Ficat mărit, bombînd înainte în 
epigastru, globulos, sau în sus cu 
diafragmul (imagine radiologică). 
Teste hidatice + 


care o irită (termina- 
tiile nervoase) 


metastatic 


Chistul, de obicei, pe 
cale de perforare sau 
de inflamație, supu- 
rație 


Un chist hidatic he- 
patic de volum 
apreciabil 
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Tabelul 12 (continuare) 


ee AD cete (conu 
1 | eensaam 


Ea S RIP tar 
Sinc Zi piată WEN ini ; 
Sindrom Zieve Nu există o explicație | La alcoolici. Icter tip colestatie 
clară + anemie hemolitică + anorexie, 
greţuri, slăbire, febriculă, hiperli- 
pemie 
cane eee a RD a OI IIS IA o dal at e ae ca alo a ee a 08 
Mai rar: 


„Unele afecţiuni biliare canalare- minore, lezionale sau diskinetice, care în mod 
obișnuit nu dau loc la dureri mari, ci cel mult, la dureri slabe, trenante, suporta- 


bile. (Asupra acestora a insistat mai ales Caroli). 
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Coledocite, papilite, Hiperalgogene prin | Diagnostic greu de pus, 
cîstite:= Hipertonia prinderea unor firi- | Trebuie gîndit la astfel de cauze: 
sfincterului Oddi. şoare nervoase loca- dar numai după ce s-au eliminat 
Sifopatie. Alte dis- le sau prin caracte- celelalte stări patologice posibil 
kinezii hipertone rul intens al spas- | cauzale, mai înainte menţionate. 
mului 
Simplă nevroză cu Spasme intense + re- | Pentru diagnostic, trebuie să atra- 
expresie biliară ceptivitate algică gă atenția starea nevrotică a pa- 
(crize diskinetice deosebită, prin sta- cientului, vegetodistonia lui. Pen- 
nevrotice) rea de nevroză a tru precizare însă: — eliminarea 
pacientului  (pacien- altor cauze posibile (dg. dif.) şi — 
tei) investigații speciale în clinici spe- 
cializate, cu medici ambițioşì, pa- 
sionați. 


Şi mai rar încă (+ excepţional) 


O hemoragie intra- :| Destindere brutală a | Diagnostic foarte greu, în cursul 
hepatică brutală capsulei Glisson, vieții pacientului. Poate doar bă- 
(hemangiom, ane- + excitația directă a nuială, dacă există un hemangiom 
vrism) ei S superficial., Mai totdeauna consta- 

tare la necropsie 

O hemoragie intra- Excitaţie algogenă a | De asemenea, diagnostic greu. 
hepatică brutală capsulei Glisson Totuşi, de luat în „consideraţie: 
(într-o ciroză, rar, poate constitui explicația dureri- 
excepțional), sub- |. lor vii din cirozele atrofice tv. 
capsulară ș mai sus, în acest tabel) 


o — 


Procesul inflamator, | Diagnostic urmărind evoluția. 
acționînd mai ales în | Argumente diagnostice: febra + în 
regiunea ficatului lichidul ascitic, leucocite Ct alte- 
rate, puroi) şi microbi 


Infectarea ascitei în- 
tr-o ciroză 
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Tabelul 13 


Dureri hepato-biliare acuto și cadrul lor olinie 


Saa 


Durerea Ictor 
1 E ERE a 
Colică biliară Inconstant, 


Durere vie, chi- 
nuitoare; sediu li- 
mitat, iradieri ca- 
racteristice 


în general 
vag, slab, 
Mal des sub= 
icter con- 
junctival, 


urinar 


Colecistită acută 
Durere vie, pu- 

ternică dar ceva 

mai difuză în hipo- 


condru; aceleaşi 
iradieri caracteris- 
tice 


Colangiolită, angio- 
colită f 

Durere vie, di- 
fuză pe toată întin- 


derea ficatului; ira- purulente, 
dieri uneori, alteori prezent, 
nu, accentuată de + mixt (co- 
zdruncinături, de lestatic şi 
respiraţie profundă hepatic) 
g 

Congestie acută ac- Nu 
tivă hepatică 

Durere mai pu- 
ţin intensă, mai di- 
fuză; senzație de 
greutate, de disten- 
sie; iradieri rar, sla- 
be (sau absente) 
Congestie acută pa- Nu 


sivă prin insuficien- 
tă cardiacă acută 

Durere slabă, di- 
fuză, accentuată de 
palpare, de efort, de 
mese bogate 
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Febrä Alto Manifestări 


i) 4 


Nu. Toarte 
rar un sim» 
plu frison, 
fără febrä 
sau cu o 
febriculă 
tranzitorie 


Aaltaţie, cefaleo, Insomnie, 
diverse tulburări neuro-ve 
golative, palpltaţii, transpi 
rații, stare Iipotimieă, 


De asemenea, 
ca mal sus 


În forme 
simple, .cata- 
rale, nu; în 
forme grave, 


= 

Totdeauna Altorarea stării generale. 
febră ne- | Local =: împăstare, rezistență, 
regulată, + hiperostozio. 


Uneori se simto fundul ve- 
ziculel, dureros, 


-+ frisoane 


e 27 E a EP E E 


Totdeauna 
prezentă 
-+ frisoane 
repetate 


Ficat mărit, sensibil spontan 
şi la palpare. 

Stare genorâlă alterată (cu 
cît mai alterată, formă mal 
gravă: purulentă). 

Evoluție spre mleroabcese 
sau septicoplohemle. 

O formă uremică prin tubu- 
lonecroză cu insuficientă re- 
nală acută gravă. 


k 


Nu Ficat mărit, sensibil la pal- 

; pare + -urticarie, edem 
Quincke, diaree apoasă şi 
chiar stare de şoc (în for- 
me alergice), + migrenă 
(inițial sau alternativ, în 
forme migrenoase); 
+ tulburări menstruale la 
femeie; + ritm lunar. 


4 


Nu Ficat mărit, sensibil mai ales 
la palpare. 
Jugulare turgescente; cianoza 
buzelor, feței, 
La apăsare pe ficat: reflux 
hepato-juaular 


g 


piia 


Congestie acută pa- 
sivă prin tromboză 
venoasă suprahepa- 
tică sau  întrahepa- 
tică 

Durere ca mai 
sus 
Sindrom Buda-Chiari 


Uneori, dar 
slab 


Abces hepatic 


Durere difuză, slabe. Da, cu 
foarte puternică, cît procesul 
iradiere în umăr este mai in- 


(„în bretea“) tens (cvasi- 
constant în 
forme grave, 
întinse), 
mixt (cole- 
static, hepa- 
tic) 


` 


Hepatită acută vi- Da — în mod 


ală obișnuit 


Durere slabă, | (sînt însă și 
vagă, difuză, fără forme anic- 
" iradieri terice, rare) 


Da (dar in- 
tensități va- 
riate); dese- 
ori slăbind, 


„ Hepatită acută atro- 
Jică mnecrotică  (ne- 
croză acută hepati- 
că) 


Durere incon- cu cît situa- 
stantă; difuză ţia se agra- 
vează (ne- 
„ croza celu- 
UA lară) 
N : 
S 
Perihepatită acută Nu 


Durere difuză, 
vie, accentuată de 
zdruncinături, de 
inspirații profunde 


, / 


Nu în procese| Da — foarte 


Tabelul 13 (continuare) 


3 | 4 
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Depinde de 
substratul 
cauzal: + în 
cele infec- 
țioase, — în 
celelalte 


Ficat mărit, sensibil la apă- 
sare mai ales. 

Splină mărită, dureroasă re- 
lativ. 

La palparea ficatului nu se 
produce reflux jugular 

t hemoragii digestive; 

+ poliglobulie; + eritroză 
palmară. 

Condiţii generatoare trombo- 
gene ; 


Ficat mărit, dureros spontan 
şi la palpare (difuz, dar mai 
ales într-o regiune) 

Stare generală profund afec- 
tată. Slăbire rapidă, aspect 
toxic-infecțios-septicemic. 


intensă, ne- 
regulată, cu 
frisoane de 
tip septice- 
mie 


D 


O febriculă Ficat uşor mărit, uşor sensi- 


ușoară, de bil la palpare. 
obicei, tran- | Splina ` uşor mărită şi ea 
zitorie, de (inconstant dar des) 


cîteva zile Tulburări digestive, astenie, 


artralgii, urticarie, edeme, în 
primele zile, apoi dispâr 


Depinde de Ficat micşorat 

substrat. Tablou toxic, hemoragic, ic- 
În cele in- teric, de insuficiență hepa- 
fecțioase, tică gravă 

da; apoi dis-| Evoluție rapidă spre comă 
pare, cu hepatică 

apariția fe-a 

nomenelor 

toxice 
Da — varia- | Ficat de dimensiuni normale: 
bilă, după dureros spontan, dureros 
cauză viu la palpare, în inspirații 


protunde, apăsare, lovire. 
Stare generală + afectată 
Des: urmează unei infecţii 
'abdominale (la femeie: ìn- 
fecție genitală gonococică). 


Tabelul 13 (continuare) 


1 2 3 4 
E a a N NN N, A 


Icter hemolitic acut Da: icter tip | Depinde de Ficat normal. Veziculă des- 
sau cronic în puseu hemolitic, cauză = da, tinsă (se palpează, uneori, 
acut cu scaun hi- în cele in- fundul sub tensiune). 
Durere de tip percolorât, fecțioase, nu | Splină mărită + sensibilă 
colică biliară sau urini cu în celelalte palpator 
vagă — tip disten- urobilină, (toxice, Anemie — uneori marcată, 
siv fără biliru- imunolggice | Scaun hipercolorat., 
bină; eto:) al Semne hematologice de he- 
fără prurit moliză vie 


Cauze hemolizante 


Hemocromatoză es Nu Nu! Ficat mult mărit, dar + ne- 
(diabet bronzat) Dar piele '| regulat, nedureros 
Durere în hipo- bronzată, Splină mărită (inconstant). 
condru + epigastru; brună-cenu- 'Testicule atrofice. 
” violentă pînă la sta- şie Hipopilozitate, impotență, li- 
re de şoc; uneori bido < 
moderată, crize re- Artralgii, deformații articu- 
petate. ` lare + tulburări - de ritm 


+ insuficiență cardiacă. 
Tardiv: insuficiență hepatică 
: + ascită 
' x E Glicemia >, glicozurie=dia- 
bet. 
Radiologic: condrocalcinoze. 
Puncţie: ciroză cu depuneri 
de hemosiderină. 
t 


lului hepatic (portă, ganglioni etc.), care deşi rare trebuie luate în conside- 
rare; — afectiuni ale colonului ascendent și mai ales ale unghiului drept, 
care nu sînt chiar, atît de rare, pe cît sînt scăpate din atenție; — afecțiuni 
ale duodenului (ulcer, duodenite, diskinezii, periduodenite), care pot în- 
şela mai des datorită raporturilor mai strînse cu sistemul biliar și care, 
mai ales, coexistă. destul de-des cu afecțiunile biliare; — afecțiuni pancrea- 
tice, şi ele deseori coexistente cu cele biliare; — afecțiuni ale rinichiului 
drept, ale bazinetului și spaţiului. perirenal, care deși au o expresie clinică 
posterioară-lombară, în genere, sau în flancul drept, pot să se manifeste 
uneori (rar, este drept) și prin dureri antero-superioare, înșelătoare; — şi 
chiar unele afecţiuni “ale viscerelor din abdomenul inferior dar care au o 
evoluţie ascendentă superiGară sau un. răsunet reflex asupra zonei hepato- 
biliare ori asupra plexului solar, pot înșela pe un medic neatent ori neavi- 
zat; — şi tot așa, în fine, unele crize abdominale acute de ordin medical 
sau chirurgical, precum şi unele afecțiuni toracice ori parieto-toraco-abdo- 
minale. Un inventar + complet al acestor afecțiuni abdominale, care pot 
induce în eroare de diagnostic pe medic, se găseşte în tabelul alăturat (ta- 
belul 16) și este bine să se ţină seama! de el, mai ales cînd durerea prezintă 
unele particularităţi sau aberaţiuni care, creează nedumeriri, incertitudini. 

Se mai poate greşi apoi (şi se greşeşte nu rareori) considerindu-se ca 
fiind de origine colecistică și chiar litiazică, orice durere în hipocondrul 


drept, gîndind mai puţin la ficat, omiţindu-l deseori. Or, aşa cum am 
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Tabelul 14 


Dureri cronice în hipocondrul drept, de origine hepato-biliară 


A. Cauze obişnuite + freavente 


1 


Pee e ea 


Colecistite cronice 

Dureri slabe sau, moderate, permanente 
sau cu intermitențe, accentuate uneori 
de eforturi, mese bogate rapid inge- 
rate, alimente greu tolerate (grăsimi, 
mai ales prăjeli, ouă, icre, maioneze, 
varză, raci etc); se poate ajunge la 
dureri intense, de mare acuitate + fe- 
nomene inflamatorii locale + infecţioa- 
se generale 


sa 


A 
Pericolecistita cronică ; 
Dureri slabe, sau medii + continue, di- 
füze, cu exacerbări mai ales la loyi- 
turi ale regiunii, la eforturi cu miş- 
cări violente ale trunchiului. 

Deseori iradieri ale durerii în umărul 
drept, spontan, la apăsări, la respi- 
rații profunde, meteorism, tuse, eruc- 
taţii. 


Atonia veziculară, j 

Durerea e surdă, ca senzaţie de greu- 
tate, de apăsare în nipocondrul drept; 
fără iradieri; cu accentuări uneori 
(după mese bogate, după ședere în- 
ghemuită etc,), cu perioade și de li- 
niște 


2 


a, 


Diagnostic relativ uşor cînd colecistita 
este cunoscută (se raportează durerea 
la ea) sau cînd printr-un examen cli- 
nic destoinic ea este descoperită: du- 
şeri -la palpare local + împăstare lo- 
cală + tulburări :dispeptice cu o notă 
specială (eructaţii, greutate după me- 
se, balonări și torpoare postprandială, 
meteorism), dar mai ales colecistogra- 
fic și prin tubaj duodenal 


Uneori, cînd printr-un examen nesatis- 
făcător nu. se descoperă elementele 
obiective ale  colecistitei, se pune 
diagnosticul de  diskinezie biliară 
(diagnostic de scăpare, de 'comoditate), 
diagnostic deseori fals sau incomplet 


Oricum, durerea este foarte utilă, ca 
element de apel pentru examinarea 
atentă a regiunii: ficatul, vezicula bi- 
liară, căile biliare. 


f 


Diagnostic: istorie clinică cu. suferințe 
colecistice de mai multă vreme “(rar 
altă etiologie; tbe, procese duodenale ` 
etc.), + împăstare difuză locală + oa- 
recare rezistență musculară la palpa- 
re, cînd durerile se exagerează. Dure- 
rile se accentuează la ridicarea brațu- 
lui drept, cum s-ar căuta pe un dulap 
(extinderea aderenţelor = semnul du- 
lapului) j 
Precizare tot prin radiologie, tubaj 
duodenal (veziculă fixă, estompată, 
scurgere dificilă a bilei B). 


7 


Diagnostic: nu sînt fenomene obiective 
locale de inflamație, de suferință du- 
reroasă veziculară; rar se palpează o 
veziculă mare (fundul)  nedureroasă. 
Dar, coexistă tulburări dispeptice cu 
notă biliară și deseori manifestări ge- 
nerale de tip biliar: urticarii, cefalee 
sau migrene, perioade de astenie, de 
depresiune psihică, morală, frilozitate 
eto. 

Precizare radiologică şi prin tuba) duo- 
denal 
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Tabelul 14 (continuare) 


Do Te DTD CEE E e a a ae 


1 2 
m 


Ptoza veziculară şi/sau hepatică 


Dureri surde, de tracțiune numai (sau Diagnostic: sesizînd condiţia de produ- 
mai ales) în poziţie ortostatică pre- cere ortostatică și examinînd bolnavul 
lungită atit în clino-, cît și în ortostatism. 


Dar şi aci, siguranța o dau examenele 
paraclinice — roentgen, scintigrafie în 


special 
Snara A a a i 
Ficatul de stază prin insuficientă car- Diagnostic: aspectul bolnavului de in- 
diacă congestivă cronică sau hipodia- suficiență cardiacă; buze şi față cia- 
stolică (pericardită) notice, jugulare turgescente, cord mă- 
Durere vagă, surdă, de tip distensie, rit, ficatul mărit și el 
ca o apăsare, greutate locală; fără ira-: Apăsarea exagerează durerea și pro- 
dieri, accentuată de efort şi de apă- duce reflux hepato-jugular 
sarea locală 
ES ee Aida A ea RAII 
Ficat de stază prin tromboză suprahe- Diagnostic: la apăsare nu se produce 
patică saw  întrahepatică (sindrom reflux  hepato-jugular; pacientul nu 
Budd-Chiari) „ este cardiac; dar, peretele anterior al 
Aceleaşi caractere ca mai sus abdomenului cu circulație venoasă 


aparentă, ficatul mărit, splina mărită 
și sensibilă, +: hemoragii digestive, 
eritroză palmară, poliglobulie, condi- 
ţii trombogene  (flebite în organism 


etc.) 
E EI III 
Cancerul de veziculă . Fond litiazic. Palpator local, o masă 
ureri continue, progresive dură, neregulată; declin al stării ge- 
nerale 


| 
O e ge O a A a i 


B. Cauze mai rare, mai puţin obișnuite 


Ciroze, sau numai hepatite cronice Diagnosticul se face, evidențiind, prin- 
Hemocromatoză tr-un examen clinic şi paraclinic, 
Cancerul hepatic, mai ales secun- afecțiunea de bază, apoi raportînd du- 

dar rerile bolnavului la ea. (Uneori afec- 
Un chist hidatic foarte mare țiunea de bază este latentă, a- sau 
Perihepatită cronică, pericolecistită oligosimptomatică dar examenul cli- 

cronică nic conştiincios o scoate la iveală.) 
Tuberculoză hepatică; atonie vezi- 

culară $ 


reee 


Si mai rare încă: 


Procese hepatice hemo-reticulare, La fel şi în cazul unor asemenea afec- 
hodgkiniene, distrofice ete. 3 țiuni i 

Procese biliare canalare minore, le- În aceste cazuri diagnosticul se face, 
zionale (inflamatorii sau tumorale) sau excluzînd mai întîi afecțiunile ta 
diskinetice (reflexe sau psihogene) frecvente, mai obişnuit algogene (cele 


mai sus înşirate), apoi procedind E 
examene meticuloase tehnice, parasa 
nice (în spital, în clinici de specie 


tate), 
e IN O A etate e e L 
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Tabelul 15 
Dureri în hipocondrul drept însoțite do modificări alo ficatului 
Este bine ca în fața unei dureri 


ținind de ficat, în vederea diaghostie 
Eo ficatului (fapt care poate ajut 


acute sau cronice în hipocondrul drept, durere 
ului etiologic să se ia în considerare și volumul 
a orientării spre diagnostic, chiar de la început) 


A, În fața unei dureri acute + ficat mărit 


Pai E e N N S E E ete ptieiea spate al 


Criză de ficat, prin Ficatul mărit, uneori foarte mult, regulat, moale, puţin 
congestie activă de sensibil la palpare 

origine alimentară Durerea are un caracter continuu, de greutate (fiindcă este 
sau alergică; iar la vorba în realitate, chiar de o distensie acută a capsulei 
femeie, de origine Glisson) 

migrenoasă sau hi- 

perfoliculinică? RE 

III III 


Hepatită acută Ficatul uşor mărit; durere spontană vagă sau nulă; uşor 

` palpabil în hepatite virale 

Ficatul mai mărit, mai sensibil, spontan şi palpator, în 
hepatite infecțioase microbiene, dar mai ales în. lepto- 
spiroza hemoragică 


3 
ongestie hepatică Ficatul mărit, în grade diferite, renitent la palpare şi regu- 


“pasivă acută prin lat. Senzaţie de greutate sau distensie în hipocondrul 
$ insuficientă car- drept, accentuată la palpare (cînd jugularele devin tur- 


T diacă acută gescente = reflux hepato-jugular). 


EConoestie hepatică Ficatul mărit, în grade diferite (după intensitatea procesu- 
prin tromboză ve- lui), regulat, renitent la palpare, aproape dur. Senzație 
noasă acută a ve- de greutate sau distensie locală, accentuată de palpare. 
nelor suprahepatice Concomitent, rețea venoasă perietoabdominală, dezvoltată 
(sindrom Budd- rapid + sindrom de hipertensiune portală. 
Chiari) 
hepatic Ficat mărit în grade diferite, regulat cînd abcesul este 
goces hep profund, + bombînd înainte cînd abcesul este anterior şi 
superficial. Dureri spontane cu iradiere în sus spre umă- 
rul drept, mult accentuate de apăsarea pe ficat 
) ă in- Ficatul e mărit în grade diferite prin distensie bruscă; 
EROTA acută tits regulat, uniform, moale la început, devine tot mai ferm, 
S rin gatere tă sau progresiv. Durere moderată la început dar care creşte 
A ep egală progresiv și ea, oarecum paralel cu ficatul. (Diagnostic 


greu. Cauză excepțională. Precizare necroptică de obicei). 


y : . > t 
icatul este mare, în grade variate, uneori regulat (chìs 
ERTA profund, unele hemocromatoze), alteori neregulat 
(chist superficial, neoplasme, unele hemocromatoze), de 


istență fermă. i 
ae aa care poate apare uneori în crize, survine 


pe ficatul deja mărit dinainte, pe fondul unei hepato- 
megalii cronice preexistente 


N DN N a 
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i | În  hemocromatoză, 

SĂ cancer primar sau 

șa | secundar. Chist hi- 
datic 


Tabelul 15 (continuare) 


B. în fata unei dureri acute în hipocondrul drept, cu ficat micsorat 


Atrofie acută hepa- Durerea poate avea intensităţi variate. Tabloul clinic este 
tică (hepatită acută dominat de fenomene toxiinfecțioase și de insuficiență 
atrotică) hepatică (hemoragice, digestive, nervoase) 

Ciroză hepatică atro- Ficatul era mic dinaintea crizei dureroase, care survine 
ficà intempestiv (şi inexplicabil) pe acest fond 

Criză saturnină acu- Ficatul micşorat în cursul crizei. Durerea este nu numai 
tă în hipocondrul drept, dar difuză abdominal. 


C. In fața unei dureri cronice în hipocondrul drept + ficat mărit 


Ficatul de stază prin Ficatul congestiv, mărit, de dimensiuni variate în raport 
insuficienţă cardia- cu gradul procesului cauzal; regulat, neted; moale la în- 
că dreaptă sau glo- ceput, renitent apoi, mai departe ferm, dur. Senzaţie de 
bală distensie, greutate în hipocondrul drept, care se exage- 
Ficatul de stază în rează prin palparea ficatului (concomitent apare turges- 
sindromul Budd- cența jugularelor, în ficatul de insuficiență cardiacă, 
Chiari cronic înainte ca ficatul să se fi indurat; dar nu apare în caz 


de tromboză. suprahepatică venoasă Budd-Chiari) 


Hepatite cronice, cè- Ficat mărit, regulat la început, neregulat, noduros;, cînd 
roze  hipertrofice, procesul este avansat, ferm, renitent. 
biliare + Vagă sensibilitate spontană (sau absentă), vagă sensibili- 


tate la palpare 


Hemocromatoză Ficat mărit, rareori regulat, mai deseori neregulat, nodu- 
ros, ferm sau dur la palpare 

Dureri vagi spontane, uneori; accentuate palpator. Puseuri 
acute dureroase mai vii (vezi mai sus) 

ES e a e a Sa SSE ee ee La EE Satie POA air = ur sa [ie SE est 


Cancer hepatic pri- Ficatul mărit, în genere neregulat, cu noduri mari, + pro- 
mitiv sau secundar eminente etc. 

Procese hemoreticu- Sensibilitate + vagă, spontană. Oarecari dureri la palpare 
lare, . hodgkiniene în nodurile neoplazice (mai ales în cancerul secundar). 
cronice Uneori, erize acute dureroase, episodice 


O A IE E PI 


Perihepatică cronică Ficatul + mărit. (aparent: membranele și aderenţele peri- 
hepatice). Dureri spontane la mişcări vii, zdruncinături, 
apăsare. Auscultator + frecături peritoneale. 


EEE A E E SAS 


arătat mai înainte, există şi dureri de origine hepatică. Există congestit 
acute active şi pasive de ficat, dureroase, care la un examen fizic super- 
ficial pot să scape nesesizate, neidentificate, asupra lor punindu-se cu ra 
rință eticheta diagnostică de colică biliară. Aceasta mai ales în caz Ji 
congestie acută activă hepatică sau de sindrom Budd-Chiari (care sînt D 
cunoscute multor medici, ele netigurind de altfel, în multe cărți de me 
dicină, dar fiind reamintite des în reviste de- practică medicală); aceaste 
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eee 


i pir e totdeauna nu se percută Și nu se palpează fica- 
Sai capat imensiunile. Mai există apoi și alte dureri hepato- 
gene, care au iost menţionate mai înainte, mai rare, este drept, decit du- 
rerile colecistogene. Și de ele trebuie ţinută seama, mai ales cînd durerea 
este mai larg etalată în hipocondru sau cînd prezintă alte particularităţi 
curioase. a 

Pentru a diminua riscul de greșeli în diagnosticul durerilor bilio-hepa- 
togene și al durerilor din hipocondrul drept în general, cîteva reguli: — a 
avea în atenţie diferitele afecțiuni abdominale cu care trebuie făcut .diag- 
nosticul diferenţial; — a proceda la un examen abdominal amplu, privind 
mai ales hemiabdomenul drept, din afecțiunile căruia pot proveni uneori 
(rar, dar posibil) hipocondrialgii drepte înșelătoare, pseudobiliohepatice 
(unghi colic drept, colon ascendent, apendicită ascendentă etc.); —.a pro- 
ceda şi la examenul ficatului, palpator și percutor, care uneori prin des- 
tindere brutală sau prin anume procese ajunse la suprafaţă, poate constitui 
și el o sursă de dureri în hipocondrul drept, dureri ce pot fi confundate (şi 
sînt des, cvasiconstant, confundate) cu dureri de origine colecistobiliară; 
fapt care duce la o orientare terapeutică greșită nu numai de moment, dar 
și de viitor. 


Tabelul 16 
Alte cauze, decît cele hepato-biliare, de dureri în hipocondrul drept 


Atenţie! Căci dureri în hipocondrul drept pot fi provocate (mult mai rar, ce-i 
* drept) și de afecţiuni ale organelor și formațiilor anatomice cu sediul şi/sau proiecția 
n hipocondrul respectiv. Cum acestea pot duce uneori la greșeli de diagnostic, este 
ine ca ele să fie luate în considerare și supuse unui diagnostic diferenţial analitic, 
trant, de asigurare, atunci cînd datele clinice sînt insuficient de clare pentru a 
permite un diagnostic pozitiv suficient de cert, 


Afecţiuni acute Afecţiuni cronice 


: 1 2 - 
PN N N A 


Afecţiuni gastro-pilorice. și duodenale : 


Ulcer piloric în criză z — Procese pilorice + stenozante: ulcer, 

Stenoză pilorică acută cancer, stenoză de alte cauze 

Duodenită acută;  perforaţie de ulcer i — Duodenită cronică, stază duodenală 
(a început) : a 

Ulcer duodenal: în criză, puseu, per- — Ulcer duodenal în desfăşurare, sau 
foraţie penetrant lea y 

Periduodenită, peribulbită acută, diver- — Periduodenită, peribulbită cronică, 
ticulită “ . diverticul duodenal i 

Sindrom de pensă mezenterico-duode- — Sindrom de pensă mezenterico-duo- 


nală acută denală cronică (cu repetiţie) 


Afecţiuni subhepatice 


Peritonită subhepatică acută, abces sub- — Peritonită subhepatică cronică, fi- 
hepatie A bro-aderențială 
Flebită portală (pileflebită) — Tumori subhepatice 


— Pediculită hepatică cronică 


Peale naa 3 
ediculită inflamatorie acută Dean ară ronida 


Adenită hilară acută / 


| 


Afectiuni pancreatice 


Pancreatită acută (mai ales cefalică): — Pancreatită cronică (și aceasta, mai 
mai ales edematoasă; mult mai rar, ales cefalică) 
hemoragică sau necrotică-gangrenoa- O tumoare pancreatică (mai ales de 
să cap) 
Chisturi pancreatice 
O criză de litiază pancreatică — Laa pancreatică (algii fruste re- 
petate) 


Afecţiuni ale colonului 


Colită + pericolită acută ascendentă sau — Colită și/sau pericolită cronică as- 
de unghi drept ceńdentă sau de unghi drept 

Aerocolie blocată acută, în unghiul — Aerocolie în unghiul drept (bride, 
drept (spasm în aval? distorsiune?) tumoare?) 


— Tumoare colică în această regiune 


Afecţiuni ale rinichiului drept, bazinetului, spațiului perirenal 


Colică renală cu manifestare anterioară — Litiază renală, bazineto-caliceală cu 
(rar) d răsunet anterior 

Pielită, pielonefrită acută — Pielită, pielonefrită cronică 

Hidronefroză în puseu acut — Hidronefroză cronică sau recidivantă 

Ptoză renală mare, rinichi balant (criză — Ptoză renală dreaptă mare; rinichi 
de tracțiune) balant 

Perinefrită acută; abces perirenal — Perinefrită cronică scleroasă sau li- 

Hemoragie perirenală spontană poscleroasă cu evoluţie anterioară 


Afectiuni ale viscerelor din abdomenul inferior 


Apendicită acută ascendentă, retrocoli- — Apendicită cronică ascendentă, re- 
că, cu vîrful subhepatic trocolică, cu virful subhepatic 

Anexită dreaptă acută cu răsunet algic — Anexită dreaptă cronică cu răsunet 
superior reflex sau cu perihepatită algic superior reflex sau cu perihe- 
limfogenă patită de propagare 


Afecţiuni abdominale difuze 


Sindrom solâr atut, toxice sau reflex — Sindrom solar cronic, toxic, viscero- 
Criză tabetică sau saturnină gen-reflex, de tracţiune (ptoze) 
Infarct mezenteric sau portal — Crize ischemice (mezenterica dreap- 
Purpură abdominală acută; hemoperi- tă) í 

toneu acut ; — Purpura abdominală cu crize reci- 


divante 


Afecţiuni toracice şi parietale toraco-abdominale 


Pleurită sau pneumonie bazală — Pleurită diafragmatică cronică A 
© inflamație diafragmatică sau o de- — O inflamație sau dehiscenţă cronică 
hiseență acută 4 a diafragmului A 
„Celulită,  miozită acută,  hemorâgie — Celulită, miozită parieto-abdominală 
musculară acută în zona hipocondru- cronică, prevalind în zona hipocon- 
lui drept drului drept j 
-Zona zoster, sau nevralgie acută inter- — Tumori pleuro-pulmonare sau dia- 
costală dreaptă T8—T10 fragmatice în dreapta ; 


— Procese vertebro-neurale compresive 
cronice, în dreapta 


ză gta Abt, Afla BE IR AR sic I RS A ta OR ao 0 SAA SA A a 
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Și mai este, în fi i di 
deci e Ea în fine, un mod de a greşi diagnosticul în durerile bilio- 
Era : în cazul durerilor de iradiere, la distanță (mai ales în cazul 

rilor subacute sau cronice, repetate). 


UE cazuri de omalgii drepte considerate drept reumatismale şi tra- 

arnic ca atare, originea lor fiind însă colecistul bolnav! Greșeală 
ce poate fi evitată nu numai observînd că mișcările din umăr sînt libere 
şi că durerile au o apariţie capricioasă, mai mult nutrițio-digestivotropă 
decît meteorotropă, dar mai ales procedînd la un examen complet al bol- 
navului și descoperind marea sensibilitate obiectivă a hipocondrului drept 
t tulburări digestive semnificative. 


Cite cazuri de dureri toracice diagnosticate drept nevralgii intercostale, 
pleurite şi chiar congestii pulmonare ș.a. dar necedînd la tratamentele 
respective, pînă în ziua cînd o colică biliară veritabilă vine să ridice vă- 
lul sub care se ascundea o colecistită, litiazică sau nu! Greşeală care poate 
fi evitată constatînd absența semnelor de suferință toracică și descoperind 
printr-un examen fizic atent (inclusiv al hipocondrului drept), suferinţa 
colecistică mascată dar perfid toracoalgogenă. 


Cite cazuri de dureri epigastrice etichetate gastrite, duodenite etc. şi 
tratate adecvat dar fără efect! fiindcă nu s-a examinat conştiincios abdo- 
menul, inclusiv hipocondrul drept pentru a se descoperi prin examen fizic, 
suferința colecistică, origine a durerii solare, reflectată aici! De unde, 

pentru evitarea unei atare greșeli, nevoia unui examen abdominal com- 
plet, cuprinzînd şi hipocondrul drept, vizînd astfel și colecistul. 
4 Căci, un examen fizic atent și insistent, repetat cu răbdare, recurgînd 
~ la manevrele clinice cunoscute, destinate a evidenția suferinţa colecistu- 
"lui (Murphy, Chiray-Pavel, Pron) reușește mai totdeauna (şi trebuie să 
reușească) să scoată la iveală afectarea biliară; chiar, dacă aceasta este 
nemanifestă spontan, adică este mută, ocultă (cum se întîmplă deseori, 
mai deseori decît se.crede în general). 


3 EXPLORAREA PARACLINICĂ PRIN LABORATOR, 
ÎN AFECȚIUNILE HEPATO-BILIARE 


Date utile pentru diagnostic și interpretarea lor 


i Am văzut că un examen clinic bine făcut poate recolta suficiente 
$ date pentru a ajunge la diagnostic în majoritatea afecțiunilor hepato-bi- 
f liare; la un diagnostic uneori destul de sigur. i 
‘Dar în aceste afecțiuni (ca şi în ale altor organe şi aparate din abdo- 
men), un diagnostic de mare precizie și siguranță nu se poate concepe as- 
tăzi, fără date rezultând din explorarea paraclinică, din explorarea pro- 
fundă, intimă, fină a organelor, prin laborator și prin, mijloace tehnice 
speciale. Căci datele rezultind din atare explorări oferă medicului ara 
nunte asupra funcțiilor ficatului şi asupra componentelor ani organ: Cuza 
sînt afectate, asupra intensității şi gravității tulburărilor; ele pol poog 3o 
afectări încă incipiente, neajunse la expreste clinică, iar prin rona sa dor 
i se poate urmări clar, modulațiile evolutive ale afecțiunii. Și acela; 


pentru afecțiunile biliare. 
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6 — Baze clinice pentru practica medicală 


Medicul practician, chiar dim teren, dispensar, policlinică trebuie să 
cunoască, măcar în linii generale, posibilităţile de investigație paraclinică 
actuale pentru înțelegerea şi folosirea lor raţională: cînd se poate recurge 
Şi cînd trebuie recurs neapărat la ele (vizînd mai ales acele mijloace care 
pot fi solicitate ambulator), apoi ce li se poate cere (care anume investiga- 
ţii pentru anumite ipoteze diagnostice); mai departe, datele pe care aceste 
mijloace le pot furniza, cu interpretarea lor, cu aportul lor pentru diagnos- 
tic şi/sau pentru prognostic. 

In acest scop este prezentată mai departe, relativ succint şi mai ales 
prin tabele orientative şi explicative, situaţia actuală a investigaţiilor pa- 
raclinice în patologia ficatului și a căilor biliare: mai amplu explorările 
şi datele de laborator accesibile şi practicianului din afara spitalului; mai 
succint, doar informativ, datele și explorările tehnice care se pot face doar 
în spitale, pentru ca totuși și practicianul să cunoască valoarea lor, să știe 
cînd să recurgă la ele. 


I. Pentru ficat există o serie de mijloace tehnice care permit vizuali- 
zarea organului cu evidenţierea directă sau indirectă nu numai a aspec- 
tului morfologie exterior dar și a structurilor lui intime: radiologie (în 
examen direct sau după opacifiere a tractului digestiv, a tractului biliar, 
a venelor splenice și portă și chiar a arterelor), laparoscopie, scintigrafie, 
ecotomografie, tomodensitometrie, puncţie bioptică (prin aceasta din urmă 
examinîndu-se chiar morfologia microscopică a organului și putîndu-se 
evidenția alterări patologice ale ei, care altminteri ar fi putut rămîne 
necunoscute și care au o mare valoare pentru diagnostic). r 

Dar, aceste mijloace nu pot fi folosite în explorarea unui pacient decît 
în spital; și deseori numai în anumite spitale cu dotare tehnică specială 
şi cu personal specializat, De aceea, la ele: nù se recurge (și nu trebuie 
recurs) decît în ultimă instanţă, în genere; în caz de nedumerire nerezol- 
vată prin laborator; în caz de absolută necesitate, á 

Laboratorul oferă şi el astăzi, posibilitatea unei explorări multiple, 
variate, polivalente a organului; a diferitelor componente ale lui, a dife- 
ritelor fațete ale afecțiunilor lui: nu numai asupra funcţionalităţii celulei 
hepatice (cum se făcea cu câteva: decenii în urmă), dar şi a troficităţii ei; 
iar prin unele investigaţii biochimice. se pot culege informații chiar asupra 
componenței mezenhimoreticuloendotelială-kupfferiană şi asupra compo- 
nentei canaliculobiliare a organului (respectiv asupra afectării acestora). 

Aceasta pentru că ficatul nu constituie un organ unitar decît sub raport macro- 
scopic. În realitate, el are o structură intimă complexă; este compus din celule 
hepatice, din ţesut mezenchimatos-reticuloendotelial, din canalicule biliare şi. capi- 
lare sanguine; este constituit aşadar dintr-un ficat celular-parenchimatos, un ficat 
mezenchimatos, un ficat biliar, un ficat vasculo-capilar; fiecare din componente 
avînd o individualitate proprie, atît structurală cît şi funcţională; fiecare putindu-se 
îmbolnăvi separat, iar în îmbolnăvirile globale ale organului, fiecare participind 
cu un procent mai mic sau mai mare, în asociaţii variate de la un bolnav la altul 


(de unde, varietatea formelor şi aspectelor. elinico-biologice ale îmbolnăvirilor, în 
cadrul chiar al unei aceleiași stări patologice). 


Prin explorarea, diferențiată, „ţintită“ şi metodică a diferitelor compo- 
nente ale organului, se poate aprecia azi, care din ele este mai mult sau 
mai puţin afectată și se poate face astfel nu numai un diagnostic global 
(hepatită cronică spre exemplu) ci nuanţat: — cu afectare prevalent ce- 
lulo-disfuncţională, de insuficienţă celulară (cu sindrom, hepatopriv); — cu 
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afectare prevalent celulo-dist 
tic); — cu afectare prevalent m 
himal-inflamator); — cu afect 


rofică necrozantă (cu sindrom hepatocitoli- 
ezenhimală-kupfferiană (cu sindrom mezen- 
are prevalent canaliculo-biliară şi -retenție 


„biliară (cu sindrom colestatic), 


S NE a cfc este faptul că metodele de laborator prin- 

dee TUL + de investigare metodică a ficatului, sînt în bună 
par te relativ simple $t accesibile mai tuturor laboratoarelor curente; astfel, 
ele sînt la îndemâna practicianului, care poate apela la ele chiar pentru 
pacientii ambulatori. Motiv pentru care el trebuie să le cunoască nu sub 
raport tehnic ci ca valoare diagnostică, pentru a le putea solicita labora- 
torului cu rost, bine motivat; apoi să cunoască interpretarea .datelor obţi- 
nute, așa ca acestea să-i servească pentru un diagnostic cît mai complet, 
mai fin, mai precis. Iată pe cele principale: 

— explorarea funcţionalităţii, celulei hepatice se bazează pe determi- 
narea albuminelor serice. a colesterolului esterificat, a factorilor de coa- 
gulare din sînge (protrombină, proconvertină, proaccelerină) și pe scăderea 
acestora; căci deficitul acestor substanţe datorîndu-se aproape în totali- 
tate insuficienței celulei hepatice, poate fi considerat drept test specific 
pentru evidenţierea acestei insuficiențe și a gradului respectiv; 

— explorarea „leziunii“ celulei hepatice se bazează pe studiul enzime- 
lor de origine hepatică și pe creșterea lor în sînge (leziunea traducîndu-se 
printr-o sporită devărsare în sînge, a conţinutului enzimatic al celulelor); 
de aşemenea, pe dozajul fierului sanguin-plasmatic şi eventual al vitami- 

nei B, (care cresc și ele în caz de distrofie celulară hepatică); 

— investigarea reacției inflamatoare a mezenhimului hepatic se ba- 


T zează pe determinarea gamaglobulinelor plasmei și creșterea acestora în 


| sînge, precum şi pe reacţiile de instabilitate plasmatică a proteinelor, 
“adică așa-zisele teste de disproteinemie (ținînd seama însă, de faptul că 
„sindromul biochimic inflamator“ nu are specificitate hepatică și tre- 
buie judecat în lumina datelor conexe de clinică şi de biologie); 
~ cercetarea funcției excreto-biliare, funcție specifică şi esențială fi- 
catului, se face prin dozajul bilirubinemiei libere și conjugate, prin doza- 
jul fosfatazei alcaline din sînge și în oarecare măsură prin colesterolemia 
totală, creşterea acestora constituind sindromul colestatie umoral şi evi- 
denţiind afectarea canaliculobiliară în cadrul unei hepatopatii sau a unui 
obstacol hepatocoledocian, în scurgerea bilei în duoden; 
— în fine, ca probe de investigaţie. globală a masei funcționale hepa- 
tice servesc probele cu BSP (retenţie procentuală sau clearance) și cea 
a galactozuriei provocate. 


II. Pentru căile biliare, două metode importante, fiecare cu mai multe 
variante tehnice: examenul radiologic și tubajul duodenal, simplu sau - 
minutat. în | | 

Examenul radiologic după opacitierea, căilor biliare, respectiv colecisto- 
colangiografia, poate evidenția structura acestora şi diferite moditicări ale 
lor, marcînd anumite stări patologice. Este un mijloc fundamental pentru 
evidenţierea litiazei, a unor particularităţi structurale ale conductelor bi- 
liare și uneori a stărilor diskinetice biliare. n i ae 

Tubajul duodenal, urmărind pe de o parte modul cum se ace scurg 
bilei în iaca (mai ales tubajul minutat) apoi apreciind starea bilei atît 
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macroscopic cît şi microscopic şi biochimic (microbi, calculini, celule, pa- 
raziţi etc.) aduce, de asemenea, date utile pentru evidenţierea unor stări 
patologice biliare (mai ales inflamatoare, dar și diskinetice). 

Ambele modalităţi de explorare biliară pot fi efectuate la pacienți am- 
bulatori. Dar dacă în ce privește explorarea radiologică ea aparţine spe- 
cialistului, iar interpretarea filmului este în bună parte efectuată de acesta, 
pentru tubajul duodenal este nevoie de devotamentul practicianului și al 
ajutoarelor sale, pentru a fi bine efectuat (chiar într-o cameră mai izolată 
dintr-un dispensar sau o policlinică); apoi, de cunoștințe din partea aces- 
tuia pentru interpretarea tubajului și a datelor de laborator obţinute. Cu 
acest efort și aceste condiţii, explorarea prin tubaj duodenal a căilor bi- 
liare poate aduce foloase, uneori apreciabile, pentru diagnosticul afecţiu- 
nilor bilio-colecistice. ` 


Scopurile și avantajele metodelor paraclinice în explorarea ficatului sînt mul- 
tiple: Prin aceste metode: 

— se sesizează din stadiul subclinic şi €hiar submicroscopic uneori, o afectare 
a ficatului (înaintea oricărei manifestări clinice şi chiar micromorfologice); apoi se 
poate urmări cu precizie şi finețe evoluția procesului (chiar cînd el s-a stins apa- 
rent, a devenit asimptomatic; după vindecarea clinică a afecțiunii, a unei hepatite 
spre. exemplu); 3 

— se exprimă în cifre şi formule alterările descoperite; se precizează adică 
valoric, matematic, gradul, amploarea afectării, a funcțiilor şi elementelor morfo- 
logice afectate. și se poate urmări sensul evolutiv al lor; ceea ce înseamnă un 
diagnostie morfofuncţional fin sub raport cantitativ. şi calitativ, deci mai profund 
şi mai precis decît cel clinic; mai nuanţat, permiţind astfel şi o apreciere prognos= 
tică mai reală, științific justificată; 

„. — se precizează, deseori, chiar entitățile nosologice care se definesc prin alte- 
rările constatate, cu situația funcţională și morfologică respectivă în momentul ex- 
plorărilor, făcîndu-se așadar un diagnostic chiar de afecţiune (exemplu: hepatită 
acută sau subacută sau cronică cu pronunțat sindrom hepatopriv, sau sindrom hepa- 
tocitolitic, cu disfuncţie biliară accentuată etc., evoluînd spre ciroză, spre distrofie 
hepatică ş.a.m.d.); 

— seprecizează, în fine, situaţia ficatului și atitudinea medicului față de acesta, 
atunci cînd bolnavul trebuie să sufere o operaţie ori trece printr-o boală generală 
severă, o boală infecțioasă ş.a. ` : 

` Metodele paraclinice de explorare au, așadar, o valoare multiplă: — uneori 
revelatoare (cînd. afecțiunea este ascunsă, subcelinică sau este incipientă); — alteori, 
de confirmare şi „de aprofundare (cînd datele clinice au orientat deja către un 
diagnostic pozitiv prezumptiv), precizînd forma morfologică şi fiziopatologică a 
afectării, forma evolutivă şi modulaţiile ei evolutive, momentul evolutiv în care se 
află; implicit, permiţind un diagnostic de precizie şi de fineţe şi un prognostic 
raţional, realist. A 

Dar, pentru o cît mai bună folosire a metodelor de explorare paraclinică, pen- 
tru un cît mai bun randament al lor, este nevoie (trebuie) cunoscute şi avute în 
vedere anumite condiţii de comportare şi de judecată: 

— mijloacele acestea, destul de numeroase, pot crea medicului nedumeriri şi 
dileme. De aceea, trebuie ştiut, mai întîi ce anume informaţii furnizează fiecare din 
ele, precum şi semnificaţia lor, pentru a şti cînd trebuie recurs la fiecare din ele 
şi pentru ce; ) 

— trebuie cunoscută apoi, interpretarea datelor obținute (cifre, formule, curbe, 
diagrame). şi mai departe, interpretarea lor în contextul clinic și biologic întreg, al 
bolnavului respectiv; 

"— iar cît privește explorarea însăși, aceasta trebuie să fie complexă, pentru 
a cuprinde cit mai multe din laturile morfofuncţionale ale ficatului, a avea un orl- 
zont, larg asupra lor; dar, în acelaşi timp trebuie să fie rațională, axată pe anumite 
explorări prioritare, în raport cu sugestiile date de clinică, pentru a căpăta astfel 
indicații de profunzime’ asupra laturilor mai afectate; 
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— explorarea trebuie e A > Re A 
și fără rost, nejustificate, aecluata apoi cu chibzuială, evitind solicitări multiple 


R () 
evitind a acorda unora o import 


spre exemplu), evitind a se recu ici i 
A r sitoare cî 
nevoie de ele, sau la tehnici ris ge la tehnici costisitoare cînd nu este absolută 


ocedi i Aaa Apis 
te că tă cr al sAnonat cumpânit (adică nici mitizind explorările și testele res- 
Clinică Ostia e de yaaan absolută, dar nici minimizîndu-le), investigația para- 
iti “de. dag ca ta ta Ste se valoare inestimabilă pentru medic, în acţiunile 

dag nostic, ienta S i i 
RESNI: hepato-biliae. e orientare în evoluție și în tratamentul bolilor 


CUM TREBUIE SĂ FIE FOLOSIT LABORATORUL IN PRACTICĂ? 


Evident Că laboratorul trebuie solicitat cu rost şi nu haotic, pornind 
de la situaţia clinică a bolnavului și de la ipotezele diagnostice care s-au 
putut emite pe baza datelor clinice adunate, 

„LI. Cînd nu există simptome şi semne clinice sugerînd o afectare hepa- 
tică şi se explorează ficatul pentru orientare ori pentru siguranță, se re- 
curge la indicatori sanguini şi la teste de sondaj. Se solicită laboratorului: 
dozajul transaminazelor (vizînd eventuala citoliză) şi fosfataza alcalină 
(vizînd circuitul biliar); şi poate încă pentru siguranţă, o probă de reten- 
ție saù de eliminare cu BSP, + o proteinogramă. 

Dacă răspunsurile sînt negative, nu se mai caută alţi indici şi alte teste: 
ficatul nu este afectat, este sănătos, nu există citoliză, nici „colestază, iar 
funcţionalitatea globală este bună. 

Dacă însă vreunul din testele cercetate este anormal, se poate eticheta: 
hepatită latentă cu citoliză sau cu stază biliară, sau cu deficit funcţional 
global; și se trece mai departe la alte explorări care vizează în primul 


„rind funcţionalitatea celulei hepatice, apoi starea mezenhimului. Se cere: 


proteinemia cu albuminemia (pentru celula hepatică) şi globulinemia, 
eventual imunoglobulinele G și A (pentru mezenhim); și se mai cere o 
probă Quick (pentru celula hepatică). Şi, dacă și. acestea sînt pozitive, este 
vorba de o afectare funcțională oarecum severă a ficatului (proba Quick 
completată eventual cu proba Koller) și/sau afectarea mezenchimală (creş- 
terea globulinelor). Se poate eticheta acum hepatită-tk-latentă, cu afectare 
mixtă celulo-mezenhimală într-o formă relativ severă sub raportul func- 
ționalităţii celulo-hepatice (proba Quick!). 

Se mai poate cere dozajul fibrinogenului plasmatic și dacă acestă este 
scăzut apreciabil, prognosticul afecțiunii este grav și se poate eticheta ca: 
atare: cu insuficienţă celulo-hepatică severă, prognostic grav (evoluţie. 
probabilă spre coma hepatică cu sîngerări mari). ; i 

La un cirotic decompensat se mai poate cere dozajul amoniacului san~ 
guin care, dacă este crescut, semnalează evoluție posibilă spre o encefalo- 
patie portală sau chiar coma hepatică. A ; 

Dacă din imunoglobuline este crescută mai ales IgG, este, vorba praba- 
bil de o hepatită cronică; iar dacă este crescută mult IgA este vorba de o ` 

ită acută sau cronică etilică. TANA ` ze. 
Da, Ai la inii pacient cu hepatomegalie. Cînd testele de mai gus sint 
alterate, este vorba de o hepatită” acută sau cronică, ori de O ciroză.  » 

Cînd testele nu sînt alterate poate fi vorba de un chist hidatie hepatic 
sau de o tumoare benignă. (Pentru precizare: scintigramă, iar penino a 
cizare etiologică, gîndind la chistul hidatic, se practică probele Weinberg= 
Pîrvu şi Casoni), ' ; 
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Cînd testele sînt doar uşor alterate și neegal, poate fi vorba de o tu- 
moare malignă (în care caz se cere dozajul alfafetoproteinelor și/sau al 
antigenului carcinoembrionar: cînd acestea sînt crescute, diagnosticul se 
confirmă; cînd sînt normale, diagnosticul de neoplasm nu se poate exclude). 

II. În fața unui pacient icteric dozajul bilirubinemiei și formelor ei 
este indispensabil. 

Dacă bilirubinemia indirectă este crescută exclusiv și dacă pacientul 
are splina mare și scaunul foarte colorat brun, diagnosticul de icter hemo- 
litic poate fi afirmat cu siguranţă, rămînînd să se precizeze etiologia, boala 
sau afecțiunea în cauză. 

Dacă este crescută bilirubinemia directă, este vorba de un icter me- 
canic sau hepatic (obstacol pe căile biliare extrahepatice, ori hepatită 
simplă sau colestatică). Pentru tranşarea diagnosticului — lucru care nu 
este uşor totdeauna; mai ales în icterele mai învechite — se recurge pe de 
o parte la testele de celulă hepatică (transaminaze, Quick, albumine, fi- 
brinogen, galactoză, colesterol esterificat), iar pe de altă parte la testele 
de colestază (fosfataza alcalină, colesterolul total, lipide totale, săruri bi- 
liare), teste care dacă sînt pozitive înclină diagnosticul către hepatită, 
(primele), sau obstacol biliar (celelalte). Se mai poate recurge la tubajul 
duodenal şi la examenul radiologic digestiv (capul pancreasului?) sau pe 
gol (litiază biliară eventual vizibilă?). Dar mai poate fi vorba, uneori, de 
o hepatită colestatică (care întruneşte și afectarea celulară hepatică și staza 
biliară), în care caz diagnosticul este și mai greu de făcut: se poate înclina 
spre un atare. diagnostic în caz că colesterolemia este apreciabil scăzută, 
în timp ce bilirubinemia directă este foarte mare, cvasiexelusivă (dar și 
în atare cazuri diagnosticul trebuie formulat cu prudenţă căci sînt posi- 
bile încă incertitudini și chiar erori). 

IV. În fața unui pacient cu hepatomegalie, . febril + icter, totul în 
desfăşurare acută, se pun patru probleme de diagnostic: hepatită virală, 
abces hepatic, colangiolită, spirochetoză icterohemoragică, ori un alt icter 
infecțios? 

Dacă testele celulo-hepatice funcţionale şi de citoliză sînt pozitive, este 
vorba de o hepatită, eventual o colangiohepatită; se exclude însă abcesul 
hepatic. Dacă există leucocitoză și polinucleoză se poate exclude hepatita 
epidemică, iar dacă domină semnele de colestază, este mai curînd vorba 
de o colangiolită. Pentru siguranţă se recurge însă, mai departe, la alte 
investigaţii: scintigrama (care evidențiază existența abcesului), tubajul 
duodenal (care evidenţiază infecția biliară), investigaţii micro- şi infra- 
microbiologice (care aduc aportul lor la identificarea unei hepatite virale, 
spirochetozice sau microbiene). 

Se vede clar, din cele mai înainte arătate, că există (şi trebuie să 
existe!) o anumită logică în alegerea mijloacelor de investigație paraclinică 
de laborator, în vederea diagnosticului afecţiunilor hepatice. Investigația 
respectivă trebuie să urmărească explorarea tuturor fațetelor morfofunc- 
tionale ale ficatului (așa cum am arătat mai înainte), insistîndu-se însă, cu 
deosebire asupra celor mai afectate dintre ele: funcționalitate şi trofici- 
tate celulară sau mezenchim sau bilă şi sistem biliar. Trebuie procedat 
metodic, raţional şi nu haotic, fără rost şi fără rațiune, solicitînd laborato- 
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Cînd testele sînt doar uşor alterate și neegal, poate fi vorba de o tu- 
moare malignă (în care caz se cere dozajul alfafetoproteinelor și/sau al 
antigenului carcinoembrionar: cînd acestea sînt crescute, diagnosticul se 
confirmă; cînd sînt normale, diagnosticul de neoplasm nu se poate exclude). 

MI. In fața unui pacient icteric dozajul bilirubinemiei și formelor ei 
este indispensabil. 

Dacă bilirubinemia indirectă este crescută exclusiv și dacă pacientul 
are splina mare şi scaunul.foarte colorat brun, diagnosticul de icter hemo- 
litic poate fi afirmat cu siguranţă, rămînînd să se precizeze etiologia, boala 
sau afecțiunea în cauză. ; 


„Dacă este crescută bilirubinemia directă, este vorba de un icter me- 
canic sau hepatic (obstacol pe căile biliare extrahepatice, ori hepatită 
simplă sau colestatică). Pentru tranșarea diagnosticului — lucru care nu 
este ușor totdeauna, mai ales în icterele mai învechite — se recurge pe de 
o parte la testele de celulă hepatică (transaminaze, Quick, albumine, fi- 
brinogen, galactoză, colesterol esterificat), iar pe de altă parte la testele 
de, colestază (fosfataza alcalină, colesterolul total, lipide totale, săruri bi- 
liare), teste care dacă sînt pozitive înclină diagnosticul către hepatită, 
(primele), sau. obstacol biliar. (celelalte). Se mai poate recurge la tubajul 
duodenal și la examenul radiologic digestiv (capul pancreasului?) sau pe 
gol (litiază biliară eventual vizibilă?). Dar mai poate fi vorba, uneori, de 
o hepatită colestatică (care întrunește și afectarea celulară hepatică şi staza 
biliară), în care caz diagnosticul este şi mai greu de făcut: se poate înclina 
şpre un atare. diagnostic în caz că colesterolemia este apreciabil scăzută, 
în timp ce bilirubinemia directă este foarte mare, cvasiexclusivă (dar şi 
în atare cazuri diagnosticul trebuie formulat cu prudenţă căci sînt posi- 
bile încă incertitudini și chiar erori). 

IV... În fața unui pacient cu hepatomegalie, ,febril + icter, totul în 
desfăşurare acută, se pun. patru probleme de diagnostic: hepatită virală, 
abces hepatic, colangiolită, spirochetoză icterohemoragică, ori un alt icter 
infecțios? | 

Dacă testele celulo-hepatice funcţionale și de citoliză sînt pozitive, este 
vorba de o hepatită, eventual o colangiohepatită; se exclude însă abcesul 
hepatic. Dacă există leucocitoză și polinucleoză se poate exclude hepatita 
epidemică, iar dacă domină semnele de colestază, este mai curînd vorba 
de o colangiolită. Pentru siguranţă se recurge însă, mai departe, la alte 
investigaţii: scintigrama (care evidenţiază existența abcesului), tubajul 
duodenal (care evidenţiază infecția biliară), investigaţii micro- şi infra- 
microbiologice (care aduc aportul lor la identificarea unei hepatite virale, 
- spirochetozice sau microbiene). 

Se vede clar, din cele mai înainte arătate, că există (şi trebuie să 
existe!) o anumită logică în alegerea mijloacelor de investigație paraclinăcă 
de laborator, în vederea diagnosticului afecțiunilor hepatice. Investigația 
respectivă, trebuie să urmărească explorarea tuturor fațetelor morfofunc- 
tionale ale ficatului (aşa cum am arătat mai înainte), insistindu-se însă, cu 
deosebire asupra celor mai afectate dintre ele: funcționalitate şi trofici- 
tate celulară sau mezenchim sau bilă şi sistem biliar, Trebuie procedat 
metodic, rațional și nu haotic, fără rost şi fără rațiune, solicitînd laborato- 
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rului tot felul de test 
mod rigid, absolut, f 


în ce priveşte investigaţiile speci 


e şi indici, la întîmplare; interpretîndu-le apoi fie în 
le în mod relativ, aproximativ. Și tot astfel, rațiune 
ale (imunologice etc.). 


DESPRE INVESTIGAȚIA PARACLINICĂ RAȚIONALĂ, 
METODICĂ A FICATULUI 


O învestigăție metodică, raţională a ficatului are o apreciabilă valoare 
pentru practică, mult mai mare decît aceea a investigaţiilor globale sau a 
investigatiilor lipsite de ordine, de orientare. Pe de o parte, așa cum am 
mai spus, sub raport diagnostic pentru că permite un diagnostic nuanţat, 
afinat, al afecţiunilor hepâtice (diagnosticul vizînd componenta prevalent 
afectată şi gradul acestei afectări), apoi un diagnostic precoce și/sau re- 
velator în hepatite incipiente sau latente-subclinice. Pe de altă parte sub 7 
raportul posibilităţilor de urmărire a evoluției, diferitele componente pu- 
tînd fi urmărite în parte fiecare, putînd fi surprinse ridicările sau cobo- 
ririle respective, oscilațiile etc. În fine, sub raport terapeutic, căci repre- 


Tabelul 17 
Testele tipărite cu litere cursive sînt cele mai importante. } 
La ele trebuie recurs în primul rînd. 


Planul rațional, metodic, de investigare prin laborator 
a ficatului şi căilor biliare 


Valori normale Modificări — Semnificație 
1 A | 


1. Teste de citoliză hepatică revelatoare de Sindrom hepatolitic 


Transaminaze TGO 4—40 u. 
TGP -| Wroblewski 
3—30 u, 
Wroblewski 
Raport TGO/TGP 
Sg 
Aldolaze: Fructozo- 
1, 6-difosfataldolaza 3—8 u. 
1-Fosfatfructaldolaza 0 
Sideremie 120 p/o la bărbaţi 


90 u la femei 
0,00005—0,00008 
mg?/o 


Vitamina B,2 


Dehidrogenaza izocitrică 
Dehidrogenaza malică 
Dehidrogenaza lactică 
Dehidrogenaza glutamică 
Sorbitdehidrogenaza 
'Forfohexoizomeraza 
Albuminoxidaza - 
Ornitincarbamiltransferaza 


100—200 + 
mmg/M/oră 


Pseudocolinesteraza serică 


{ Creștere moderată=citoliză 
Creștere > 500 u=necroză 


A creştere 
+apariție în sînge 


A creștere 
A creştere 


Æ creştere 


N scădere G 


AEA ie EE E EAEE E e oe ATOT NENE EE OSER EEA RRE 
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2. Teste de funcționalitate celulo-hepatică relevîind un Sindrom hepatopriv 


Albuminele plasmatice 
Aminoacizi 
Polipeptide 

Amoniac 

Uree 


Colesterol esterificat 


Colesterol total 
Lipide totale 


Factori de coagulare 
(protrombină, proconvertină, 
proaccelerină) 

Apreciere globală prin 
testul Quick 


Fibrinogen 


Pseudocolinesteraza serică. 


“Vitamina Biz 


Teste de provocare 

-(eu aminoacizi, galactoză, 
vit. Bo, încărcare cu apă, 

- detoxifiere) = TEANS 


Tabelul 17 (continuare) 
Aa aea S EREN SSS S S 


1 2 


mmg/M/oră 


0,00005—0,00008 pg%| 7 creştere 


4—5,8 g%o N scădere 
10—40 Mg A creştere 
5—20 mg A creştere 
pînă la 1 g8% A creștere 
0,30—0,50 g%o \ scădere 
90—110 mg? X scădere 
(55—78%0 din cel 
global) 
150—250 mg + scădere 
(tardiv, forme grave) 
400—800 mg?/o + scădere 
(tardiv, forme grave) 
„IN scădere 
12—15 secunde A creștere (prelungire) 
0,2—0;4 g% + scădere (semn de gravitate) 
100—200 j N scădere 


J 
3. Teste de explorare mezenchimală revelatoare de Sindrom inflamator, 
lezare 'mezenchimală \ $ 
Globuline plasmatice: AAE NENE | : 
— totale :1-2—3 2W SS creștere mai ales în in- 
“a flamațţii eronice 
— gama | | 0,6—1 g/s -- de asemenea, + în atu- 
- f - te-imunologice 
| 
Teste de disproteinemie , i 1—A4u. 3 +|  Pozitivă — mài ales în 
Timol (McLagan) = . `. | : forme acute 
Cefalin colesterol i +) Pozitivă — mai ales în 
(Hanger) pala 3 forme -acute 
Sol. Hayem (Gros) i +p Poztivă — mai ales în 
„forme cronice 
Clorură de mercur +] Pozitivă — mai ales în 
(Takata Ara) i forme cronice 
i, +) Pozitivă — mai ales în 
Sol. Lugol (Mallen) j PEAN Se 
i| 10—40 u Vernes) |+|  Pozitivă — mai ales în 


Sulfat de zinc (Kumkei).. + | 


forme cronice 


aami 


1 


(ocluziv, hepatie, hemolitic?) 
Bilirubinemia totală 


0, B==1 mMmg’/o 
(>70 indirectă) 


0=—=0,25 ME 


conjugată, directă 


neconjugatä, indirectă 0—1 Mg? 


B=10 u King 


Fosfataza alcalină 


5 nucleotidaza, 
leucinaminopeptidaza, 
gamaglutamiltranspeptidaza 


150—250 ME/% 
400—800 mMg’/o 


Colesterolul total 
Lipide totale 


2,26040,29 pg/ml 


Süruri biliare 
> (colalemie) 


Fosfolipide 
eta- şi alfa, globuline 


150—250 ma0/a 


retenție &50/ la. 45” 


la 15&&25 

la 4550/0 

la 603104 

la 15 — eliminare 
maximă 3 
la 60^ — eliminare 
totală > 


<6 gho la 2 ore 

< 1 go la 4 ore 

— absenţă la 10 şi 
24 de ore 


BSP — testul de retenție 
” sanguină 


BSP — testul de eliminare 
urinară 2 


Galactoza — eliminarea 
urinară ; i 


i |'pină la 1 mg’/o 


Amontuvul sanguin 
Li 


Numărul hematiilor | 4—4,5 mil. /mme 


N scădere = anemie 


Tabelul 17 (continuare) 
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4, Teste de oxplovare å funeplal biliare relovind un sindrom biltar şi precizindu-l 


A! croscut în ietere, 
În general 

A crescută >80 în ictere 
obstructive 
crescută (procentual mai 
rodus) și în ictere hepatice 

A crescută în 
tice sau defecte 
geneză hepatică 
(b. Gilbert, Crigler- 
Najjar) 


A crescută în ictere ocluzive 

A crescute și ele în ictere 
ocluzive 

A crescut în 

A crescute în lctere ocluzive 


(mal tardiv) 


71 crescute în lotere ocluzive 
și hepatice 


A crescute în lotere ocluzive 


A crescute în ictere ocluzive, 
ciroze biliare primare 


uneori > uşor, în ictere oclu- 

zive și hepatice (dar apre- 
ciere incertă din cauza pig- 
menţilor sanguini) 


ictere hemoli- 
de bili- 


letore  ocluzive 


5, Teste de explorare globală, relevind un sindrom hepatopriv global 


A creșterea retenţiei = insu- 
ficlență hepatică 


prelungirea eliminării = in- 
suficiență hepatică 


A creşterea şi/sau prelungirea 
eliminării m insuficiență 
hepatică 


6, Investiga cu țimă specială, relovind diverse procese și afecțiuni hepatice 


A creştere encefalopatie 
portală; precomă 


neo- 
plasm? ciroză? 
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Tabelul 17 (contin uare) 


2 


NTETE A IDE TETIERE ECE PRE EET DE EI EI E IEI EEE E IE E E ac aaa a 


Leucocitele 


Urobilinogen sanguin 
şi urinar 


Anticorpi anti HA 
Anticorpi anti HBc, HBs 


Anticorpi antimicrosomali şi 
antimitocondriali ., 


Anticorpi antimușchi 
netezi şi antinucleari 


7 


Anticorpi antimitocondriali 


Alfafetoproteine 


5—6 000/mme 


absenţi 
absenți 
absenţi 
„ absenţi 
absenți 


absente 


A creştere = colecistită? an- 
giocolită, tbc, abces hepa- 
fic, chist hidatic infectat? 

A creştere în ictere hemoliti- 

a Ce; 

A creștere în ictere hepatice, 
dar, numai la începutul şi 
sfîrşitul lor; 

N scădere mare, pînă la dis- 
pariţie, în icterele mecani- 
ce-obstructive 


+prezenţa = hepatită acută 
tip A 
+prezența = hepatită acută 


sau cronică B 


-+-prezența — hepatite medi- 
camentoase i 


+prezenţa: — hepatită. auto- 
imună 
+prezenţa — ciroză biliară 
primară 

+prezenţa — hepatocarcinom 


11. INDICI URINARI DE AFECTARE HEPATICĂ (a se vedea şi tabelul 25) 


Diureza 
Uree 


Aminoacizi 
Indican 
Bilirubină 


Săruri biliare 
Urobilină, urobilinogen 


[] 


“Coproporfirina III 


1 000—1 500 
ml/24 ore 


15—35 g/24 ore 
(10—25 g0) 


10—30 ctg/24 ore 


5—20 mg/24 óre 


absentă 


absente 

0,5—4 mg%o; 
(urobilinogen) 

2—25 mg%o 
(urobilină) 


absentă 


+ “scădere: hepatită epidemică, 
ciroze. i 

N scădere în insuficienţa he- 
patică 

A Creştere în insuficiența he- 
patică (în forme grave: 
cristale de leucină, tirozi- 
nă) 

Z Creștere în insuficiența he- 
patică (mai. ales + infec- 
ție intestinală, constipație)* 


+În ictere mecanice, hepa- 
tice, colangite 


+de asemenea 


Creştere în ictere hemolitice 
(şi hemolize în genere); în 
hepatite acute la începutul 
şi sfîrşitul bolii; de aseme- 
nea, deseori în colangite, ci- 
roze 

— lipsesc în ictere ocluzive, 
diaree, tratamente  antibio- 
tiče, anemii  aregenerative, 


insuficiență renală 


+ Apare în unele ciroze şi 
cancere hepatice 


ÎNFĂȚIȘAREA GRAFICA A DATELOR PARACLINICE DE, LABORATOR, 
INTR-O HEPATITA CRONICĂ 


. Bolnav A virst de 52 do ani, Diagnostic: hepatită cronică postvirotică în puseu 
evolutiv, cu afectare mixtă, ce lulomezenhimală, relativ accentuată, 


Se evidențiază (în schema A) 
o reducere moderată a capacită= 


y pă 
RO g TE 
ţii funcționale globale a ficatu- ISS 89 [a ES 


; EA S E: N R 
lui, cu insuficiènță celulohepatică ARA 


moderată, necroză celulară evi- 
dentă, sindrom de inflamație mo- 
derat, lipsă de sindrom icteric, 
:Clinic bolnăvul' prezintă: o' 
stare generală proastă și subfe-: 
brilitate (care concordă cu pre- 


8 4872 
zența pe plan biologic, a necrozei 7 A KAL $ 
şi inflamațici). 7 arii i 

Se efectuează un tratament cu 
corticoizi şi antibiotice timp de EA 
3 săptămîni, după care situaţia 


se modifică. 


Ja Q 


! 
Sa) SB) a o 
TSAS S Io f 
ee MRE S AS 


| Deşi nu se produce o schim- 
bare apreciabilă în testele de „in- 
suficienţă celulară“, se observă 
dispariţia indicilor de necroză ce- 
lulară şi ameliorarea indicilor de 
inflamație, ceea ce' corespunde 
clinic cu ameliorarea evidentă a 
stării generale și dispariția stării 
subfebrile (schema B). 


fi 


i a 


INFAȚIȘAREA GRAFICA A DATELOR PARACLINICE DE LABORATOR, 
INTR-O CIROZA HEPATICĂ 


Bolnav de 60 de ani, Diagnostic: ciroză hipertrofică decompensată vascular și 


parenhimatos, 


Se remarcă (figura 1): importantă reducere a capacităţii funcţionale globală a 
ficatului, sindrom icteric moderat, insuficiență celulară marcată, lipsa fenomene- 
lor de necroză şi de inflamație. Clinic, starea bolnavului era îngrijorătoare: astenie 


AH, 
a 
A 


E 


L 


profundă, hemoragii cutanate, pe- 
rioade de obnubilare, icter mode- 
rat. Interpretarea numai a „pro- 
belor hepatice“ (de disprotei- 


nemie) și a transaminazelor (nor- 
male) ar fi putut duce la con- 
cluzia că starea ficatului este 
bună sau există neconcordanță 
între laborator și clinică. 

Interpretarea globală, inte- 
grală a testelor, în context, arată 
însă că bolnavul prezintă o in- 
suficiență celulară destul de pro- 
nunțată (concordant cu starea cli- 
nică), dar este în afara oricărui 
puseu inflamator sau necrotic mo- 
mentan. 

Se indică un tratament de 
susținere a celulei hepatice cu vi- 
tamine, Purinor, extracte hepati- 
ce (era anul 1965). După 6 luni, 
bolnavul revine febril, cu hemo- 
ragii difuze, subicter, subcomatos. 
Datele paraclinice arată (fig. II): 
creştere intensă a transaminaze- 
lor marcînd existența unei inten- 
se citolize hepatice; intensificare 
„accentuată a indìcilor de infla- 
mație, de asemenea ai celor de 
icter. Bolnavul este într-un pu- 
seu evolutiv evident, survenind 
pe un ficat foarte deficitar, ceea: 
ce corespunde cu starea lui cli- 
nică foarte gravă. Pronostie rău, 
(sau foarte rezervat). Într-adevăr, 
cu toată terapia energică şi com- 
plexă care s-a aplicat, bolnavul 
a decedat la 16 zile de la ìnter- 
nare, în clinică, prin comă hepa- 
tică, 


zentarea analitică a afectării hepatice implică adaptarea raţională a tra- 
tamentului. În prezenţa unui sindrom biliar-colestatic, tratamentul va fi 
orientat mai ales către mijloacele de drenaj ale căilor biliare şi către cole- 
retice, sau chiar către intervenţie chirurgicală; un sindrom de deficit func- 
tional celulohepatic impune folosirea cu precădere a medicației hepato- 
stimulante, corective, compensatorii, iar în caz de sindrom hepatocitolitic 
sau de sindrom inflamator mezenhimal se recurge la substanțe hepatotro- 
fice şi antiinflamatoare, eventual la corticosteroizi (urmărind însă reżul- 
tatele și mersul proceselor pentru a nu depăşi anumite limite). 

Și cum înfăţişarea grafică a datelor este de obicei mai pregnantă, fă- 
cînd mai ușoară sesizarea rezultatelor, diferențelor, oscilaţiilor și poate 
îi utilizată mai ușor, pentru comparații în mișcarea evolutivă a datelor, 
este prezentată mai departe o schemă grafică ușor de utilizat şi de citit. 
(Schemă Păunescu-Podeanu și C. Vilculescu). 


DESPRE FOLOSIREA ÎN PRACTICA CURENTĂ A EXPLORĂRILOR 
DE LABORATOR PENTRU FICAT 


A. În practică nu este nevoie a se solicita și efectua toate examenele 
de explorare cuprinse în tabelele alăturate. Este bine să se înceapă cu 
“un bilanț sumar, informativ, bazat pe cîteva explorări fundamentale. Un 
-~ ansamblu ca acela care urmează: 

| — transaminaze TGO, TGP (atenţie în caz că acestea sînt,crescute: 
nu este cumva o altă cauză?); 
— testul Quick (+ proba Koller, în caz că este pozitiv); 
-~ — teste de disproteinemie (începînd cu testul timolului în cazuri acute, 
u reacţia Sunkel în cazuri cronice); 
- — fosfataza alcalină; i S 
— eventual testul BSP, eventual formula proteinemică şi bilirubi- 
nemia. ` 

După cum se vede, sînt explorate toate cele-4 componente morfofunc- 
tionale ale ficatului, cu cîte o probă importantă. Iar bilanțul acesta poate 
fi efectuat de orice laborator, bolnavul nefiind internat în spital. 

În caz că toate probele dau rezultat normal, este inutil a se proceda 
mai departe, la alte explorări: se poate enunța că ficatul nu este afectat. 

B. Dacă una sau mai multe probe sînt pozitive, deficitare, semnalind 
astfel o afectare a ficatului în una din componentele lui (sau în mai multe), 
atunci se procedează în continuare, către un bilanț mai amplu. Probelor 
exploratoare de mai sus, se adaugă încă: 

— alte enzime (poate mai specifice), aldolaze, pseudocolinesteraza 
serică, sorbitdehidrogeneza ș.a. 

— sideremia; + 

— cdlesterolemia totală şi/sau colesterolul esterificat, 

N 


— proteinemia; 
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— Țibrinogenul plasmatic; 
— eventual sărurile biliare; 
— proba galactozuriei provocate. 


Este bine înţeles că un asemenea bilanţ mai amplu, nu poate fi efec- 
tuat decît în spital, respectiv într-un laborator mai bine dotat, cu o gamă 
mai largă de posibilităţi, 

. p p Y . . $ 

C. Prin probele de explorare paraclinică a ficatului se poate aprecia $ 
apéi, gravitatea unei boli sau afecțiuni hepatice. Sînt unele din aceste 
probe care constituie adevărați indicatori de gravitate. Însumate, valoarea 
indicatoar de gravitate creşte și devine mai sigură. 

Probele semnificative în acest sens, indicînd faptul că hepatopatia ; 
respectivă este foarte gravă, sînt următoarele: 


— îndicele Quick scăzut (mai ales cînd scade sub 609%); 
— Jibrinogenul plasmatic. scăzut (şi cu cît este mai scăzut); 


— transaminazele, cu cît sînt mai ridicate; și cu cît ridicarea persistă | 
mai îndelung; i 
— colesterolul total şi mai ales: cel esterificat, cu cît sînt mai scăzute; | 

— sideremia, cu cât 'este mai ridicată peste 150 microg 9; 

— albuminele plasmatice, cu cât sînt mai scăzute; 

— testul BSP, cu cît este mai alterat; 

— aminoaciduria, cu cît este mai importantă; respectiv, apariţia de p 
cristale de leucină şi tirozină în urină. : E 

Prin aceste probe indicatoare, repetate la oarecare interval de timp, 
se poate urmări și evoluția unei hepatopatii, respectiv ameliorarea sau 
agravarea ei. > : TR ; să 

Evoluţia unei hepatopatii mai poate fi urmărită și prin testele de labi- 
litate serică (de disproteinemie); dar acestea nu semnalează gravitatea 
stării patologice, ci numai ondulaţiile evoluţiei ei, desenul desfășurării ei 
în timp. 

Tabelele care urmează cuprind o serie de date esenţiale privind investigația 
paraclinică a ficatului; date biochimice şi enzimatice cu variațiile lor patologice şi 
valoarea lor clinică în bolile și afecțiunile hepato-biliare. 

„Desfăşurarea de date din aceste tabele poate apărea exagerată pentru o carte i 
în căre fondul esenţial îl constituie clinica, adică medicina simţurilor, medicina | 
de contact direct dintre pacient și medic. Dar ea este motivată de faptul că în 
hepatologie (ca şi în nefrologie, hematologie și alte domenii ale medicinei) nu se ! 
poate ajunge azi la diagnosticuri sigure şi fine, fără ajutorul. datelor paraclinice, f 
care trebuie să completeze clinica pentru a-i întări puterea, a-i conferi cart tudine = 
diagnostică. Iar scopul prezentării datelor din tabele este de a informa pe cititoru 
medic şi a-l pune la curent ĝu ceea ce se știe și se poate face astăzi pe plan para- 
clinic, prin laborator; cu ceea ce poate solicita el laboratorului, în practica clinică 
zilnică. Şi mai are drept scop încă, dorința de a face ca medicul practician care se 
află în fața unui buletin de laborator cu unele date de explorare hepato-biliară 
(chiar mai deosebite) să găsească în aceste tabele indicaţii şi explicații cu ajutori 
cărora să le poată interpreta și (mai ales) să le poată înțelege sensul, valoarea, su 
stratul, greutatea. pa 

Pentru practica de toată ziua, aşa cum am mai spus, nu este nevoie a se re- 
curge la toate sau la foarte multe din explorările açi menționate. Este suficient a 
se cunoaşte bine, prin valoarea și semnificația lor, citeva din ele, cu datele pe care 


A 
5; 
A 
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ele le furnizează. Înarm 
fiecare: din laturile mor 
tea lui zilnică, medicul 
nic, pentru dia 
patobiliare. 


at cu cunoașterea bună a acestora (pe cît posibil, pentru 
fofuncţionale ale ficatului) și recurgînd la ele în activita- 
cul practician poate căpăta serioase puncte de sprijin paracli- 
&nostie şi evaluare prognostică a bolnavilor lui, cu afecţiuni he- 


CONSTANTE SANGUINE ALE CĂROR MODIFICĂRI POT SERVI 
CA INDICATORI PARACLINICI DE PATOLOGIE HEPATOBILIARĂ 


Tabelul nr. 18 prezintă o serie de constante sanguine, cu valorile lor 
normale ȘI modificările pe câre ele le prezintă în afecţiuni hepato-biliare; 
implicit întrucît aceste modificări (descoperite incidental sau căutate spe- 
cial) pot servi ca indici de afectare hepatică, pot constitui şemne paracli- 
nice utilizabile în diagnosticul afecţiunilor ficatului. 

Unele din constantele biologice prezentate în tabel, sînt de explorare 
comună, curentă și pot fi efectuate în orice laborator: ureea, acidul uric, 
glucoza, pismenţii biliari, colesterolul, lipidele. - 

Altele nu sînt de cercetat și dozat decît în cazuri speciale şi nu în 
orice laborator: polipeptidele, aminoacizii, amoniacul, colesterolul esteri- 
ficat, acizii oxalic, piruvic, lactic, citric, corpii cetonici, rezerva alcalină 
fierul și cuprul plasmatic, vitaminele; și nu trebuie solicitate și cercetate 
decît în cazuri speciale, cînd se urmărește un anumit țel diagnostice (amo- 
niacul pentru encefalopatia portală, colesterolul esterificat pentru insu- 
ficiență celulo-hepatică, fierul pentru necroza celulară, cuprul ' pentru 
boala Wiison, pigmențţii biliari pentru diagnosticul etiopatogenic al icte- 
vrelor). ` K 
3 Altele, în fine, nu trebuie căutate decît în cazuri cu totul: speciale 
(polipeptide, aminoacizi) sau nu trebuie căutate deloc (acizii -oxalic, 
itric ş.a.) dar au fost inserate aci, pentru a întregi cunoașterea şi înțe- 
“legerea modificărilor biumorale care au loc în cazul afecţiunilor hepatice. 
Sînt de reţinut așadar, din modificările constantelor sanguine ca fiind 
de folos în practică, pentru diagnostic în afecțiunile ficatului: — în pri- 
mul rînd (ca ușurință de cercetare în laborator), colesterolul, lipidele, pig- 
menţii biliari, — în al doilea rînd (de o cercetare mai pretențioasă) coles- 
terolul esterificat, amoniacul, fierul și cuprul; celelalte modificări ale con- 
stantelor fiind-destinate, cum am mai spus, doar înțelegerii tabloului bio- 
chimic sanguin, în afecțiunile hepatice. 

Valoare practică. Așa cum am mai spus, valoare practică prezintă nu- 
mai unele din‘ constantele menţionate în tabelul de mai înainte, meritînd 
așadar a fi solicitate laboratorului: pigmenții biliari, colesterolul şi lipidele 
sanguine, apoi (în funcţie de posibilităţile laboratorului la locul de muncă), 
colesterolul esterificat, amoniacul, fierul şi cuprul (n cazul acestora, cu 
justificări bine motivate clinic; pentru suspiciuni diagnostice bine înte- 
meiate). ' 

Celelalte constan a 
tru lărgirea orizontului cunoașterii i 
nile ficatului, implicit pentru cît mai 
nismelor intime ale acestor afecțiuni, 


te au fost prezentate mai ales în scopul teoretic: pen: 
tabloului biochimic umoral în afecţiu- 
buna înțelegere a proceselor şi meca- 
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Tabelul 18 


I MODIFICARI ALE UNOR CONSTANTE SANGUINE 
IN AFECȚIUNILE HEPATO-BILIARE 


Indici biologici sanguini de afectare hepato-biliară 


Variații patologice 


3 


Valoare clinică 


Valori 
normale 
1 2 
1. Derivați 
protidici 
Uree 30—50 
mg?/o 
Polipeptide 5—20 
mg?/o 
Aminoacizi: 10—40 
mg?/o 
Pînă la 
1 mg” 
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_ ragii intestinale, 


Scăzută în insuficiența 
hepatică (Scădere rela- 
tivă; mai pronunțată în 
formele grave) 


Crescute în insuficiența 
hepatică, 'mai ales. în 
; forme grave : 


Crescuţi în insuficienţa 
hepatică; mai ales în 
forme grave şi în stadiu 
terminal i 


Crescut în insuficiența 
hepatică, mai ales în 
forme grave (precomă, 
comă) 

Crescut în ciroze de- 
compensate şi în forme 
cu şunturi porto-cave. 

Crescut mai ales după in- 
fecţii intestinale, ali- 
mentație carnată, putre- 
facții intestinale, hemo- 

admi- 
nistrare.de  metionină, 
de clorură de amoniu 

Crescut în caz de encefa- 
lopatie portală, el consti- 
tuind factorul principal 
de intoxicație encefalică 
(dar nu există proporţi- 
onalitate între ridicarea 
amoniemiei şi gravitatea 
encefalopatiei) 


Valoare foarte relativă 
Nu poate servi drept cri- 
teriu funcţional 


Valoare relativă 
Polipeptidele sînt crescute 
şi. în insuficiența renală 
(dar în aceasta este cres- 
cută şi ureea, în timp ce 
în insuficiența hepatică 
aceasta este scăzută). Ra- 
reori se cercetează în 
practică 


Valoare mai importantă: 
indicator mai fidel de 
diagnostic (insuficienţă 
hepatică) şi de prognos- 
tic (formă gravă, severă) 


) 
Valoare importantă, dar 
nu absolută: -semnalează 
prin creștere, insuficien- 
ţa hepatică, dar și poate 
lipsi în unele cazuri de 
insuficiență hepatică; nu 
se poate stabili așadar o 
proporţionalitate precisă 
între creşterea amoniemi- 
ei şi gradul insuficienței 
hepatice 'sau manifestări- 
le neurotoxice pe care le 
prezintă bolnavul (deşi 
deseori acestea sînt dato- 
rite creșterii amoniemiei). 
Nu are deci valoare pro- 
nostică : 

Creşterea amoniemiei tre- 
buie să incite şi la cer- 
cetarea intestinului, ali- 
mentației, medicamente- 
lor, eventuale şunturi 


e—a 
Acid uric 2—4 mgo | Crescut în insuficiența 
hepatică, mai ales în 
forme severe sau avan- 
sate 

2. Derivați 
glucidici 

Glicogen 1,2—16,2 Crescut în insuficiențe 

_m8g?/o hepatice, acute sau cro- 
in singe nice 
total 
Glucoza 0,8— Poate fi crescută uneori 
1,2 Mg la cirotici (ca şi curba 
glicemiei provocate). 
"Scăzută în insuficienţa 
hepatică gravă 

3. Derivați 

— lipidici : 

Colesterolul 150— Scăzut în insuficienţa he- 
otal 250 M8 patică, mai ales în for- 
Să me grave, avansate 

Crescut în icterele meca- 
nice, în ciroza  ictero- 

p xantomatoasă, în unele 
colecistite și litiaze bi- 
liare 


Creşterea este mult mai 
mare în ictere prin ob- 
stacol intrahepatic (va- 
lori pînă la 15—20 g/l) 
decît în obstacole extra- 
hepatice; în acestea 
fiind mai crescut în caz 
de- obstacol litiazic 


Scăäzut în procese hepa- 
tice cu insuficiență ce- 


Colesterol 
esterificat 


90— 
110 ma%/o 


7 — Baze clinice pentru practica medicală 


Valoare 


Tabelul 18 (continuare) 


ERE E Core lib tsaitara 


portocave — ca surse şi 
cauze posibile, în cadrul 
unei hepatopatii cronice 
(ciroză mai ales decom- 
pensată vascular, cu hi- 
pertensiune portală) 


Valoare redusă, modifică- 
rile nefiind nici specifice 
(apar și în alte stări), ne- 
apărînd nici timpuriu 
Nu se caută, ca test 


Valoare redusă 
Nu se cercetează în prac- 
tică 


Valoare relativă, dat fiind- 
că modificările nu sînt 
nici constante, nici spe- 
cifice; se întîlnesc în 
multe stări patologice 
Nu se caută, ca test hepa- 
„tic, în' practică 


Valoare diagnostică: în 
diferențierea icterului 
mecanic (în care este 
crescută) şi cel prin he- 
patită (în care este' nor- 
mal sau chiar scăzut, 
cînd se adaugă o insufi- 
ciență hepatică de oa- 
recare amploare) 

Creşterea colesterolemieiì 
vine în. sprijinul dia- 
gnosticului de litiază bi- 
liară (cînd acesta. este 
sugerat de datele clinice) 
Valoarea prognostică: , în 
cazul unei hepatopatii, 
scăderea. colesterolemiei 
indică gravitate; un 
prognostic sever 


diagnostică și 


proanostică, fiindcă scă- 


97 


Tabelul 18 (continuare) 


Ca a ci a e ti a a a a N 


3 


4 


1 2 
Colesterol (55— 
esterificat 80%% din 
coleste- 
rolul 
total) 
Fosfolipide | 250 M80 
Lipide totale 400— 
800 me%/e 


4, Pigmenţi 
biliari 
Bilirubina 0,8— 
totală 1mg%/o 
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lulară: pînă la 40— 
30% în hepatite, pînă la 
0 în distrofie 

În hepatita epidemică, 
scade din primele zile 
de boală şi tot aşa ra- 
portul CE/CT: incon- 
stant, puţin, trecător, în 
forme uşoare; mai tot- 
deauna în forme severe, 
prelungite (în -acestea 
urmărind prin modali- 
tățile lui, dinamica e- 
voluţiei bolii); dacă nu 
revine, pronostic grav 
În ciroze este normal în 
perioade inactive şi sca- 
de' în. perioade de. acti- 
vitate şi decompensare 
Scăzut, de asemenea, şi 
în ictere mecanice tu- 
morale. (datorită con- 
centrării- mari de săruri 
biliare în sînge, care 
împiedică. esterificarea) 


Crescute în ciroza bilia- 

ră xantomatoasă 
Scăzute în hepatite: acute 
: virale 


Crescute în ciroze şi in- 
suficiențe hepatice uşoa- 
re  (hiperlipemii „de 
sinteză“) 

Crescute mult în cole- 
staze ` 

Scăzute în insuficiențe 
hepatice grave, hepatite 
acuta şi cronice severe, 
ciroze. avansate 


Crescută în toate icterele 
Cînd valorile depăşesc 
4—5 mg% apare colora- 
ţia tegumentelor şi mu- 
coaselor 


derea semnalează o in- 
suficiență hepatică de oa- 
recare amploare şi seve- 
ritate 

Valoare în aprecierea di- 
namicii evolutive a unui 
proces hepatic: scăderea 
înseamnă agravare, creş- 
terea=revenire către nor- 
mal 

Valoare în diagnosticul 
diferenţial al icterelor: 
scăderea CE=icter hepa- 
titie (dar poate fi şi un 
icter mecanic tumoral, 
cînd icterul este foarte 
accentuat); 

Creşterea CE împreună cu 
CT=icter mecanic, litia- 
zic de- obicei 

În “afecţiuni cu retenţie 
biliară, raportul CE/CT 
poate fi scăzut, dar nu 
din cauza scăderii CE 
(căci acesta rămîne nor- 
mal) ci din cauza creş- 
terii CT. Numai în icte- 
rul neoplazie scade şi 
CE (cum am menţionat 
mai sus) 


Nu se cercetează decît 
foarte rar 


Valoare foarţe relativă. Se 

cercetează foarte rar, ca 
test hepatic; poate une- 
ori ca test de colestază 
(mai ales în cele decau- 
ză  intrahepatică, sînt 
mult crescute). 


Valoare importantă: cres- 
terea bilirubinemiei pre- 
cizează diagnosticul de 
icter în caz de îndoială 
(stări pseudoicterice, sau 


Tabelul 18 (continuare) 
E o e a a 


—— 


0— 
0,25 Mg 


Crescută în icterele prin 
hepatită şi în cele me- 
canice obstructive (mai 
pronunțat în acestea din 
urmă): hepatite, atrofie 
hepatică, ciroze, stări 
infecțioase și toxice cu 
răsunet hepatic, tumori 
hepatice, litiază coledo- 
ciană, tumoare de cap 
de pancreas, colangite, 
sindrom Dubin-Johnson 
şi Rotor 


Bilirubina 
directă 
(conjugată) 


Crescută în icterele he- 
molitice, în unele stări 
toxice cu hemoliză, în 
disfuncţie hepatică con- 
stituțională de tip Gil- 
bert-Meulengracht (cole- 
mia familială,  icterul 
cronic juvenil), în icte- 
rul Crigler-Najjar, în 
unele stări posthepati- 
ce 

Crescută şi 
pernicioasă 


T Bilirubina 0—1 m8% 
indirectă 
(neconjugată) 


în anemia: 


5. Produşi 
intermediari 
Acid lactic 


N 
Crescut. în procese hepa- 
tice. cu insuficiență ce- 
lulară, mai ales în fọr- 
me grave 


5— 


20 Mg? 


————— 


0,5— La fel ca mai sus 


Acid piruvic ; 
1,7 Mg 


7* 


similiaicterice); antici- 
pează chiar diagnosticul 
clinic (valori de 2—3— 
4 maW/=icter subclinic, 
inaparent) 


— 


Valoare diagnostică rela- 
tivă în ictere: creşterea 
ei exclude icterele hemo- 
litice şi atrage diagnosti- 
cul de icter mecanic o- 
cluziv sau de icter hepa- 
titie (dar nu poate ajuta, 
mai departe la preciza- 
rea varietății, decît doar 
prezumtiv) 

Valorile mari trebuie să 
încline diagnosticul mai 
ales spre icter oclusiv; 
(cu rezerve însă). 


Valoare diagnostică rela- 
tivă: creșterea exclude 
diagnosticul de icter me- 
canic, este vorba de un 
proces de hemoliză inten- 
să de cele mai deseori (şi 
aceasta poate avea diver- 
se cauze, îmbrăca diferi- 
te aspecte și forme no- 
sologice); dar mai poate 
fi vorba şi de o incapaci- 
tate a celulei hepatice de 
a conjuga bilirubina in- 
directă (insuficiența gli- 
coronoconjugării, ca pro- 
ces uneori constituţional, 
familial, alteori ca pro- 
ces rezidual, după o he- 
patită epidemică) 


A ————— 


Valoare relativă, fiindcă e 
nespecifică (creşteri şi în 
alte stări patologice) 
Nu se foloseşte ca test 


Semnificație gravă 

Dar, fiindcă cresterea este 
nespecifică, nu se folo- 
seşte ca test hepatic 
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Tabelul 18 (continuare) 


Crescut în insuficiențe 
hepatice chiar minore; 
dar inconstant și nepro- 
porțional cu gravitatea 


Acid oxalic 2—4 mgo 


Acid citric 1,6— Crescut în insuficiențe 
3,2 ma%/0 hepatice 
Acid acetic 0,4— Crescut în hepatite acute 


`(acetonemia) 2,6 Mg?/o 


'Corpi cetonici 4—6 ma. | Crescuţi în hepatite acu- 


(acetona, te, crescuţi în genere, 
acid acet- în procese hepatice în- 
acetic, acid soţite de insuficienţă ce- 
betaoxi- lulară 

butiric) 

Rezerva 50—60 vol | Scăzută în hepatită epi- 
alcalină demică icterigenă, ciro- 
(RA) ze grave, infecţii hepa- 


to-biliåre, hepatite în 
fază avansată (precoma- 
toasă, comatoasă) à 
Normală în chistúl hida- 
tic hepatic, în litiaza bi- 
liară necomplicată, ic- 
tere mecanice 


6. Elemente 


variate ; : 
Fierul 120 u Crescut în hepatita. epi- 
plasmatic părbat demică şi în genere în 
zn goru afecțiunile hepatice cu 

femeie leziuni celulare necro- 


nazele) 
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———— 
a 


tice de oarecare impor- 
tanță (din care fierul s-a 
eliberat odată cu vita- 
mina Bug şi cu transami- 


Nefolosită ca test hepatic: 
creșteri și în alte stări: 
deficiențe metabolice ge- 
nerale, aport excesiv, fer- 
mentații intestinale am- 
ple 


Nespecific 
Nu se cercetează în prac- 
tică 


Nu se caută în practică, 
Creşteri şi în alte multe 
stări patologice 


La fel ca mai sus 


Valoare prognostică. Sem- 

„ nalează afectare gravă a 
ficatului cu deficiență 
celulară severă; indice 
de gravitate, deci 
Valoare în diagnosticul di- 
ferenţial al  icterelor 
(scăzută în cele hepatice, 
normală în cele mecani- 
ce și hemolitice) şi al a- 
fecţiunilor. hepatice în 
general (scăzută în cele 
inflamatoare-distrofice, 
normală. în celelalte, 
neînsoțite de afectarea 
funcțională a celulei) 
Totuşi nu se foloseşte cu- 
rent ca test 


PN O 


Martor de citoliză hepa- 
tică, infecțioasă virală 
sau toxică (dar şi în 


anemii megaloblastice 
s.a.) Š 
Valoare în diagnosticul 


diferențial al icterelor: 
sideremie normală în ic- 
terul mecanic, sideremie 


LE 


Tabelul 18 (continuare) 


4 


3 
i i Dj i Oe A at e Aa 


Normal în icterele meca- 
nice 

Crescut, de asemenea în 
hemocromatoză, infecţii, 
sarcină 


crescută în cel hepatic 
(şi în hemocromatoză) 


Valoare crescută prin a- 
precierea cuplului  fier/ 
cupru: fier crescut cu 


Cuprul 0.08— Crescut moderat în he- | cupru normal=hepatită; 
plasmatice 0,16 mgr% patita epidemică (incon- fier normal sau chiar 
stant) şi ciroze scăzut cu cupru mult 
Crescut mai mult și mai crescut =icter mecanic 
constant în icterele me- 
canice obstructive 
Scăzut în boala Wilson 
l 
Vitamina A 20— Ambele vitamine scăzute | Valoare diagnostică: dacă 
60 gama în hepatite cronice şi ci- prin administrare de vi- 
100— roze cu insuficiență he- tamină K (parenteral), 
120. U.I. patică cifra sanguină revine la 
Vitamina K Scăzute şi în icterele me- | normal=icter mecanic; 
i canice dacă se menține scăzu- 
X tă=insuficiență hepatică, 
i ciroză, icter hepatic. (tes- 
tul Koller) 
T Vitamina Bu 0,0005— Crescută mult în hepa- | Creşterea semnalează un 
E 0,00008 tita epìdemică, ciroze | proces de citoliză hepa- 
* meo postnecrotice, ciroze e- tică (ca și creşterea fie- 
tilice (în puseu evolutiv | rului), dar valoarea este 
activ), coma hepatică relativă, fiindcă creşteri 
În procese acute crescută sînt și în leucoze, polici- 
mai ales vit. By liberă; temii, mieloscleroze etc. 
în procese cronice, cres- | Nu se foloseşte ca test, în 
cută mai ales cea legată practică, şi din cauza 
Normală sau crescută | tehnicii foarte grea 
E moderat în cìroze bi- 
z lìare 
E PROTEINELE PLASMATICE ȘI MODIFICĂRILE LOR, 


CA INDICATORI DE PATOLOGIE HEPATO-BILIARĂ 


Proteinele plasmatice constituie un grup special de componente ale 
sìngelui, de un interes deosebit, aparte, în explorarea ficatului normal și 


vicii de funcţion 
Varietatea proteinelor sang 

A ele pot fi despărțite însă, 
nare și dozare, fie după rolul şi substr 


patologic; fiindce ături 
activ şi intens la metabolismul lor şi chiar 
ca albuminele, fibrinogenul, protrombina ş.a.) 
cările lor exprimă destul de des și uneori destul de clar (dar nu to 
alitate sau de troficitate ale acestui organ. e 
uine este foarte mare. În multitudinea lor, 


ă ele au strînse legături cu ficatul (acesta participînd 
la elaborarea unora din ele 
şi fiindcă implicit, modifi- 


tdeauna) 


în mai multe grupe, fie după modul de determi- 


atul lor. 
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: În tabelele care urmează (şi care exprimă legăturile dintre proteine 
ȘI patologia ficatului, în aşa fel încît modificările protidoplasmatice să 
poată folosi eventual pentru diagnosticul afecţiunilor hepatice) proteinele 


plasmatice sînt grupate astfel: — proteine cu determinarea electroforetică 
sau biochimică, — globuline speciale cu substrat imunologic (imunoglo- 
buline), — proteine transportoare, — proteine anormale (paraproteine, 
paraglobuline), — proteine implicate în echilibrul fluido-coagulant al 
sînselui, 


Cele mai importante grupe, pentru aportul lor la exprimarea stărilor 
patologice hepatice, implicit pentru contribuţia lor la diagnosticul acestora, 
sînt grupa primă şi cea ultimă. Ele trebuie să fie bine cunoscute. Cele 
trei grupe din mijloc au fost menţionate pentru că modificări ale protei- 
nelor respective se pot întîlni incidental (și uneori pot fi căutate chiar în 
mod special) şi este bine ca şi semnificaţia lor fiziopatologică și diagnos- 
tică să fie cunoscută de către medicul practician. 

În ultimul timp (de două decenii), posibilitatea adîncirii cunoașterii și 
studiului globulinelor sanguine, a crescut apreciabil prin identificarea 
imunoglobulinelor, globuline cu rol în procesele imunologice, ele consti- 
tuind suportul material al anticorpilor. l 

Există trei clase principale de imunoglobuline, globuline anticorpi: 
IgA, IgG, IgM. Ele reprezintă aproape 999⁄ din totalul imunoglobulinelor 
plasmatice. Mai de curînd s-au adăugat acestora, încă două clase: IgD 
(cu rol încă neprecizat) şi IgE (cu rol în fenomenele alergice). 

Imunoglobulinele principale (IgA, IgG, IgM) sînt crescute, în genere, 
în diferite boli și afecțiuni hepatice difuze, de ordin inflamator sau distro- 
fic, acute sau cronice, iar creşterea lor marchează participarea la afecţiu- 
nile hepatice respective, a unor procese imunitare. 

Scăderi ale imunoglobulinelor se produc mai rar. Ele marchează o 
situație gravă patologică, cu prăbuşirea organismului pacientului şi a 
forțelor lui biologice imunitare. Asemenea scăderi au o origine mai ales 
genetică; sînt numai rareori secundare, dobîndite. 


VALOAREA PRACTICĂ A CERCETĂRII 
ȘI DOZĂRII PROTEINELOR PLASMATICE 


Aport însemnat la explorarea ficatului și pentru diagnosticul afecțiu- 
nilor lui prezintă — în cadrul proteinelor plasmatice — modificările frac- 
țiunilor electroforetice ale proteinelor și modificările proteinelor cu rol 
în echilibrul fluido-coagulant al sîngelui (adică grupele A și E). Celelalte 
(grupele B, C, D) au o importanţă mai mică dar este bine totuși ca să 
fie cunoscute și ele. 


A. În ce priveşte modificările fracțiunilor electroforetice. 
Proteinograma i i 
Cum acestea nu sînt specifice pentru ficat, ci pot fi produse şi de alte 
multe stări patologice extrahepatice, este bine ca pentru solicitarea lor, 
apoi pentru interpretarea lor, să se respecte unele reguli. 


La solicitare; a i 

— se solicită atunci cînd pe baza unor date clinice sau a unor reacții 
de disproteinemie pozitive, se bănuiește că pacientul respectiv ste au 
poate fi) un hepatopat,; solicitarea deci, pentru confirmare sau infirme 
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Tabelul 19 


ARI ALE PROTEINELOR PLASMEI 


IN AFECŢIUNI ȘI VALOAREA LOR INDICATOARE 


Proteine plasmatice electroforetic determinate 


în procese extrahepatica 


Creşteri (rare) relative, în 
deshidratări (diabet, văr- 
sături, . diaree etc); ab- 
solute în mieloame, boa- 
la Waldenstrom, b. Os- 
ler, mixedem, sarcoido- 
ză, unele ciroze hiper- 
proteinemice 
Scăderi relative în hemo- 
diluții (insuficiență rena- 
lă acută hiperinfuzată) 
sau unele colagenoze, 
malabsorbții, hipotireoze 
Scăderi absolute în caz de 
pierderi excesive (prin 
rinichi, piele, supurații, 
evacuări repetate de re- 
vărsate inflamatorii), de 
sinteze insuficiente (aport 
insuficient) sau hiperca- 
tabolism 


Proteinograma 


În procese hepatice 


Variații patologice 


Proteine totale 5,3—8,5 8%, 


Scăzute în procese hepa- 

tice inflamatoare şi de- 
generative, însoțite de 
insuficiență + celulară; 
mai ales în forme åvan- 
sate, grave: ciroze de- 
compensate, atrofii -he- 
patice acute 


PEETS S E 
Valoare indicatoare 


Ea a AEE A A toare 
1 2: 3 


Valoare diagnostică rela- 
tivă (căci hipoproteine- 
mia se produce în o mul- 
țime de stări patologice 
extrahepatice; trebuie 
gîndit totuşi şi la ficat, 
afecțiunile hepatice con- 
stituind o. cauză foarte 
frecventă) f 
Valoare prognostică  im- 
portantă: gravitatea he- 
patopatiei este cu -atît mai 
mare cu cît scăderea pro- 
teinelor este mai pronun- 
tată 


CNI TE RACIRE EEE E A E AA S E SS 


f 


Cresc foarte rar: leucoze 
limfatice cronice, inani- 
ție (primele săptămîni), 
hipogamaglobulinemii 

Scad prin sinteză scăzută 
(aport <, tulburări in- 
testinale cu maldigestie 
şi malabsorbţie, pelagră, 
tumori), prin distrugeri 
exagerate (hemoragii, ar- 
suri, infecţii grave, hi- 
pertiroidie, diabet con- 
somptiv, supuraţii), prin 
pierderi exogene mari 
(supuraţii prelungite, sin- 
drom nefrotic,  nefroză 
lipoidică, amiloidoză, en- 


teropatii exsudative, gas- 


trită hipertrofică Mene- 
trier, arsuri superficiale, 
dermatoze zemuinde 
plasmoreice, delabrări ti- 
sulare întinse) 


Albumine 4—5,8 8e 


Nu cresc niciodată în a- 
fecfiunile hepatice. Scad 
în hepatite  epidemice 
(chiar înainte de apari- 
ţia icterului; mai accen- 
tuat în: perioada icteri- 
că; mai accentuat încă 
şi mai durabil în forme 
severe și cu evoluţie în- 
„ delungată); 

Scad mai puţin şi incon- 
stant în alte hepatite a- 
cute, de altă cauză; din- 
tre acestea însă, scădere 
mare în hepatita spiro- 
chetozică- (din spiroche- 
toza  icterohemoragică); 
scad apreciabil în atrofii 
acute hepatice, ciroze 
atrofice (scăderea fiind 
cu atit mai pronunțată, 
cu cît evoluează mai 


Valoare diagnostică sem- 
nalizatoare importantă 
(deși hipoalbuminemia 
nu este o tulburare spe- 
cific hepatică): în faţa 
unei  - hipoalbuminemii 
trebuie gîndit neapărat, 
mai întîi, la ficat (el 
fiind organul de sinteză 
al albuminelor); mai de- 
parte apoi la celelalte 
cauze posibile (nefroze, 
discrazii, denutriție, pier- 
` deri digestive etc.) 

În afecțiunile hepatice, hì- 
poalbuminemia are ova- 
loare prognostică impor- 
tantă: semnifică deficien- 
ţa celulară a organului 
care este cu âtît mai pro- 
nunțată, cu cît scăderea 
albuminelor. este mai ma- 
sivă 
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3 
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Există și o analbuminemie 
congenitală, înnăscută, ca 
o anomalie genetică foar- 
te rară 

Și mai există încă o bis- 

albuminemie (două va- 

rietăți), anomalie tot în- 
născută, şi ea excepţio- 
nală 


_sat, pacientul mai 


2 


grav, către decompen- 
sare celulară) 

Sînt scăzute mai mode- 
rat în, ciroze biliare, 
neoplasme hepatice (scă- 
derea- este- cu atit mai 
pronunțată cu cît neo- 
plasmul este mai avan- 
ca- 
şectizat); în ictere meca- 
nice, doar în faze avan- 
sate (cînd a fost prinsă, 
afectată şi celula hepa- 
tică) = 

În fine, scăderea este mai 
pronunțată cînd la afec- 
tarea hepatică se adau- 
gă o afectare renală 
(sindroame hepato-rena- 
le) 


Tabelul. 19 (continuare) 


o a ED BEE a Ea PRI za 


: 


Crescute în: boli infecţi- 
oase, inflamatorii, cro- 
nice (ca expresie a unei 
stimulări imunologice), în 
unele tumori maligne, în 
unele nefropatii cronice, 
în  convalescența unor 
boli -acute sau ale unor 
stări  postagresive acute 
(ca reacţie compensato- 
rie, la pierderile suferite 
sau la deficitul de sinte- 
ză albuminică), colageno- 
ze, mieloame, P.R. 
Scăzute rar, în. pierderi 
proțeinice prelungite, -de 


ordin digestiv. (enteropa-. 


tii diareice,  neoplasme 
digestive etc.), renal (sin- 
droame nefrotice) arsuri 
întinse, eczeme intens 
plasmoragice ete. 

Sint şi hipo- aeoaea 
nemii genetice 


Globuline totale 2—3 80 


Crescute în diferite afec- 
țiuni hepatice acute sau 
cronice, cu reacție me- 
zenchimo- reticulo-endo- 
telială: hepatite endemi- 
ce, leptospiroză ictero- 
hemoragică, stări- preci- 
rotice, hepatite cronice 


persistente sau puţin ac-. 


tive, ciroze compensate 
cu alură nu prea gravă 
(creşterea este realizată 
mai ales pe seama beta 
şi gama-globulinelor) 

Sînt scăzute. în ciroze şi 
hepatite cronice grave, 
avansate, decompensate 
sever celular; cu „atit 


mai. pronunțat, cu cît. 


decompensarea este mai 
gravă; de asemenea. în 
atrofii hepatice acute 


Creşterea are o valoare 
diagnostică şi - prognosti- 
că relativă: orientează 
spre un . proces hepatice 
inflamator sau degenera- 
tiv cu participare mezen- 


himală, reticulo-endote- 
lială — adică hepatita 
cronică sau ciroză — 


compensat relativ, dar 
cu tendință evolutivă 

Scăderea semnifică proce- 
se avansate, cu deficiență 
gravă a organului; are 
deci o valoare prognosti- 


> că însemnată 


În globuline alfa 

în general: ; 
Crescute în boli infecțioa- 
se acute (febră tifoidă, 
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Crescute uneori, moderat, 
în ciroze biliare, amiloi- 


Globulinele alfa 1 — 0,25—0,4%/ 
(13% din totalul globulinelor) 


Valoarea de orientare 
diagnostică, în hepatopa- 


PER eee 


pneumonie, reumatism a- 
cut), infarct de miocard, 
neoplasme, poliartrită re- 
umatoidă, pemfigus, astm 
bronșic, amiloidoză rena- 
lă, hipertiroidism, diabet 
grav şi/sau complicat, po- 
liartrită reumatoidă, ne- 
croze. întinse, arsuri; 
în sindroame netrotice (în 
care sînt crescute mai 
ales globulinele alfa, şi 
scăzute albuminele şi ga- 
mazlobulinele) 
Scăzute în etilism cronic, 
anemii (mai ales globuli- 
nele alfa 1) 


doză hepatică, cancer 
hepatic secundar; cres- 
cute inconstant și uşor 
în unele stări preciroti- 
ce; de asemenea, crescu- 
te uneori slab, în hepa- 
tite epidemice şi. în ic- 
tere mecanice litiazice şi 
colangiolite (în colesta- 
ze) 

Scăzute (împreună cu glo- 
bulinele alfa 2) în ciro- 
ze atrofice, deseori; pre- 
cum şi în angiocolite. 
Sînt scăzute şi în icte- 
rele mecanice, atunci 
cînd se adaugă un pro- 
ces inflamator angioco- 
litic; în ictere hemoli- 
tice 


Tabelul 19 (continuare) 


tii, foarte relativă. (Exis- 
tă alți indici, mai valo- 
roşi în acest sens) 

Valoare prognostică nulă 
Nici o valoare pentru dia- 
enosticul diferențial al 
icterelor 5 


E la S ie E po Ada at ee ei 


Globuline alfa 2 
(21% din globulinele | totale) 


Crescute în sindroame ne- 
frotice (concomitent, scă- 
zute albumiriele și gama- 
globulinele) 


Crescute în cancere he- 
patice (uneori foarte 
mult), în atrofia hepa- 
tică acută, în leptospi- 
roza icterohemoragică 
(totuși date puţine şi 
nesigure pînă azi) 
Crescute unzori, și slab 
sau moderat, şi în hepa- 
tite epidemice (mai ales 
în forme uşoare), unele 
stări precirotice, ciroze 
biliare, ictere mecanice 
mai ales neoplazice 
Scăzute (singure sau cu 
globulinele alfa 1) în ci- 
roze atrofice. severe, a- 
vansate și în 'genere în 
toate afecțiunile hepati- 
ce grave 


0,4—0,62 e 


Valoare  diagnostică în 
hepatopatii foarte re- 
dusă: rezultate variate, 
incerte, neclare 

Singura modificare mai 
semnificativă a creşterii: 
cancer. hepatic? 

Iar în ce priveşte seăderea 
alfa 2 globulinelor o sin- 
gură mențiune: ea mar- 
chează o afecțiune hepa- 
tică severă, gravă 
Valoare prognostică doar 
prin scădere deci: hepa- 
topatia în care această 
scădere s-a găsit, este 
foarte gravă 

Vagă valoare pentru dia- 
&nosticul diferenţial al 
icterelor: creşterea =icter 
mecanic neoplazic?. (con- 
comitent, gamaeglobuline- 
le normale) 


CS A Ei ea CR e e et a 


Crescute în primele săp- 
tămiîni în infarctul mio- 
cardie 

Crescute în diabet zaha- 
rat, hipotireoze, amiloi- 


Globuline beta 0,7—1 g 


Crescute în afecțiuni he- 
patice acute: hepatite 
epidemice, hepatite to- 
xice, hepatite etilice 

Crescute în icterul meca- 


Valoare diagnostică rela- 
tivă slabă fiindcă. sînt 
crescute în variate hepa- 
topatii, de etiopatogenie 
variată 
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Oarecare vagă valoare 


doză, sindrom nefrotic, 
hiperlipemie esențială, 
unele cancere (mai ales 
cu metastaze), sarcoido- 
ză, boală Cushing, unele 
hipertensiuni grave; be- 
taplasmocitom, boala 
Waldenstrom 


nic litiazic şi în ciroze 
biliare (în'acestea, creş- 
tere constantă și impor- 
tantă, depăşind  gama- 
globulinele; proporţional 
cu gradul afectării celu- 
lei hepatice) 


pentru diagnosticul dife- 
rențial al icterelor: creş- 


terea=icter litiazic? 
Numai scăderea 


valoare. diagnostică şi 
prognostică: semnalează 


acestor 
globuline are o oarecare 


Scăderi doar în afecțiuni- afecțiuni hepatice grave! 


le hepatice grave Crescute inconstant, dar 


destul de mult uneori, 
în ciroze atrofice (mai 
ales cînd se asociază de- 
generescenţă grasă) 

În hepatita epidemică, se 
menţin crescute (dese- 
ori, vreme îndelungată) 
Scăzute în atrofie hepa- 
tică acută, în hepatite 


grave, în ictere grave 
o do ue A a e O PI 


Globuline gama. 0,8—1,4 8%a 


Crescute în infecţii, mai 
ales subacute şi cronice, 
în parazitoze, în inflama- 
ţii cronice (în care creş- 
terea are semnificaţia u- 
nei reacții imunitare, an- 
ticorpice favorabile) 
Crescute și în viroze 
Crescute şi în colagenoze 
(împreună cu globuline 
alfa 2), în unele mieloa- 
me, boala Addison, poli- 
artrita reumatismală, u- 
nele anemii  hemolitice 
dobîndite (semnificînd 
aci, hiperimunizare) 
De asemenea, în macroglo- 
bulinemii, leucoze, reti- 
culopatii, Hodgkin ş.a. 
Scăzute în infecții repeta- 
te epuizante, după ira- 
dieri cu distrugere de te- 
suturi de elaborare, în 
agamaglobulinemii idio- 
patice genetice (prin de- 
„fieit de sinteză) şi în ne- 
froze lipoidice, supuraţii 
deschise prelungite, ar- 
suri grave, plasmoragii 
(prin pierderi exagerate) 


Crescute (inconstant 
moderat) în hepatite 
acute virale, cu maxi- 
mum în ziua 10-a, (per- 
sistînd îndelung pînă la 


convalescență) ' 
Crescute mai mult şi 
cvasiconstant, în afec- 


țiuni hepatice cronice: 
hepatite cronice mai 
ales active, ciroze atro- 
fice (chiar din stadiul 
precirotic), hepatite lu- 
poide, imunologice 
Crescute în leptospiroze 
ietero-hemoragice 
Crescute uşor sau mode- 
rat şi în ciroze biliare, 
în ictere: litiazice, mai 
ales însoţite de angioco- 
lită şi chiar în unele ic- 
tere hemolitice 
Crescute, în fine, şi în 
neoplasme conjunctivale 
hepatice şi procese ma- 
ligne reticulo-endotelia- 
le 

Scăzute în procese hepa- 
tice grave; în atrofii a- 
cute hepatice, ciroze de- 
compensate avansate, 
neoplasme hepatice 


şi | Valoare 


diagnostică şi 
prognostică relativă: creş- 
terea trebuie să îndrepte 
spre procese inflamatoa- 
re, compensate relativ, 
cu reacție  reticuloen- 
dotelială şi 'imunologică 
favorabilă; dar creşterea 
foarte mare (> 35—40%/0) 
marchează obișnuit o he- 
patită agresivă imunolo- 
gică cronică, + lupoidă, 
cu prognostic sever 


“Scăderea trebuie să în- 


drepte spre procese he- 
patice grave, atrofice şi 


__distrofice, cu semnifica- 


ție prognostică defavora- 
bilă. (de obicei ireversibi- 


lă) 

Nu ajută diagnosticului 
diferenţial al  icterelor 
(decît poate relativ: un 
icter cu  gamaglobuline 
normale= probabil icter 
mecanic, neinflamator) 


ao at lase să E ED ați ta SR SE A RU 
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Tabelul 20 


B. Imunoglobuline — proteine purtătoare de anticorpi 


IgA — Normal 200—300 m8%/o (după alții 150—4000/4-și chiar 90—450 mg) 
— Crescute în genere în: hepatite acute prelungite, comune şi colestatice (în 
care sînt crescute și IgG) 
în: hepatite cronice postvirale şi ciroze în general, he- 
patite etilice (+ IgG) 
ai Creşterea este moderată în hepatitele acute şi hepatitele cronice persistente, 
ciroze biliare; este masivă în hepatite cronice active (cînd sînt crescute şi 
ei în ciroze în general, implicit şi în cea alcoolică (+ corpi Mallory în 
celule) 


ae e err a a A E E A A Pt a Sec d[i a 


zA IgG — Normal 1160+300 mg (după alții 1200—1 400 mew, şi chiar. 800—1 800 mg.) 

3 — Crescute în general în: hepatite acute virale A și B prelungite (după hepa- 
tita A, persistă toată viaţa pacientului); hepatite virale B cu evoluție spre 
cronicizare + formă colestatică; hepatite etilice trenante (+ IgA); hepatite 
cronice agresive şi evolutive spre ciroză, ciroze în general (+-IgA-+IgM—albu- 
mine) 

— Creşterea este moderată în ciroze biliare primitive (+IgM); este masivă în 
hepatite cronice persistente dar cu tendinţă la activare; hepatite cronice ac- 
tive, ciroze postvirale (+IgA+IgM—albumine); hepatite cronice etilice + he- 
patite cronice imunologice. 

— (Creșterea masivă >2 000 mg, marchează un prognostic sever; mai ales cînd 
se asociază și IgA+IgM.) 


IE T a e ip N Ac po i aa 


IgM — Normal 10025 mg%/o (după alţii 100—150 mg% şi chiar 60—280 mg) 

— Crescute în general în hepatita acută virală A, persistentă peste 2—3 luni 
(+IgG care persistă toată viaţa); hepatită acută virală B cu evoluție prelun- 
gită spre cronicizare; hepatite cronice diferite, ciroze în general. 

— Creşterea este moderată în hepatita acută virală B; hepatite cronice persis- 
tente și chiar hepatite cronice active uneori (+IgA+IgeM—albumine); în 
unele ciroze biliare primitive şi unele ciroze etilice, 

— Este masivă în hepatite cronice autoimune (lupoide); în ciroze biliare primi- 
tive în general 

Și acum, un tabel sintetic 


Hepatopatia ISA> IeG> Ig2M> Albumine< 
k 
Hepatită virală + moderat ++ (persistă | + (dacă se 
acută A toată viața) prelungeşte 


peste 3 luni) 


PI III II E a O 


Fepatită virală + în forme ++ în cele + cu evoluţie 
acută B prelungite evolutive prelungită 
spre ciroză 
Dea CI bere ge SE AA | e SIE E ba e 
Hepatită cronică + mai ales +4- în forme | + uşor cres- : 
persistentă forme co- colestatice cute 
lestatice evolutive 
a: — ý 
d Hepatită cronică ac- | + pronunțat | ++ accentuat] + moderat +S) 
Pe tivă 
4 


i 


107 


Hepatită colestatică ar 
evolutivă 


Tabelul 20 (continuare) 


Hepatită sau ciroză ++ (4+ corpi | + 

etilică Mallory) PAS 
Hepatită autoimună + sau ++ pa 

Ciroză postvirală + pronunţat ++ accentuat | + + (<) 


Ciroză biliară pri- 
mitivă 


+ 


++ (rareori, 


doar +) 


In afecțiuni și boli hepatice, scăderi ale imunoglobulinelor se produc foarte rar, 


excepțional chiar; în cazuri de procese avansate, ajunse la limită, cu prognostic 
grav (în genere ireversibile). Scăderea are deci semnificaţie de gravitate și exprimă 
un prognostic sever, infaust. 


Tabelul 21 


`C. Proteine plasmatice transportoare speciale 


în procese extrahepatice 


= 


1 


In procese hepatice 


Variații patologice 
2 


Valoare indicatoare 


3 


PD N N 


Haptoglobine 30—190 mgo ml — mai multe tipuri 


“Transportoare de hemoglobină + participare la metabolismul substanței funda- 


mentale conjunctive. 


Crescute în infecţii în ge- 


neral, în inflamații tisu- - 


Jare mai ales, în distru- 
geri tisulare (după trau- 
matisme, operaţii), în 
neoplasme (mai ales cele 
cu metastaze în oase sau 


plămîni). i 
în mononucleoza infecți- 
oasă, crescute inițial 


apoi scad şi chiar dispar 
la unii bolnavi, îndelung. 
Scăzute în procese hemo- 
litice, în anemii pernici- 
oase, 5 

Există și o ahaptoglobine- 
mie ereditară. 


Crescute_ în procese in- 
flamatoare-infecţioase, 

adică hepatite acute şi 
crescute. cronice ușoare, 
Scăzute în procese în care 
leziunile parenchimatoa- 
se sînt mai pronunţate; 
hepatite acute, virale şi 
„toxice mai severe, he- 


patite cronice active, 
hemocromatoze, ciroze în 
general, 


Normale, nemoditicate în 
ictere mecanice obstruc- 
tive. 


Valoare indicatoare rela- 
tiy redusă: indică doar 
că: e vorba de o hepato- 
patie inflamatoare. sau 
degenerativă, dar nu 
poate preciza forma. 
Valoare - prognostică, în 
caz de scădere. 
În diagnosticul etiopatoge- 
nic al icterelor, oarecare 
valoare, diferențiind ~ ic- 
terele mecanice — ob- 
structive de celelalte. 


Îl e e ee le aa Poe eee ale e eee 
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Tabelul 21 (continuare) 


a e e De te in ateu e birt popa orb A le lg AIE A A at e divid Et TE aa, 


1 


2 


3 


E aia Pe pete A Peco Mn „aia bee ae Ei E pu Ec Cena ad 


Ceruloplasmina 30—35 mg, ml (20—40 mg% ml, după alții) 


Crescută în infecţii gene- 
rale şi în inflamații acute 
său cronice, cancere; de 
asemenea, în infarctul de 
miocard, în unele boli 
metabolice, b. Hodgkin. 
Scade în nefroze cu pier- 
deri de proteine urinare 
şi în afecțiuni intestina- 
le, în care absorbţia cu- 
prului scade. 

Mai creşte după adminis- 

trare de estrogeni; iar la 

femei, în cursul gravidi- 
tăţii, 


“Crescută în anemii feri- 
 prive (uneori chiar foar- 
te mult). 

Normală sau diminuată 
chiar, în anemii hemoli- 
tice, anemie pernicioasă 
şi alte anemii  (sidero- 
acrestică etc.). 

Scăzută în diferite boli 
acute sau cronice, mai 
ales infecțioase şi; neo- 
plazice, proporţional cu 
gravitatea acestora. 


Prezențe în mieloame, în 

`b. Waldenstrom (macro- 
globulinemie), în leucemii 
limfatice (rar), în colage- 
noze reumatismale, ne- 
frite ete, (foarte rar). 


Scăderi, uneori - foarte 
pronunțate, în boala 
Wilson (dar scăderea e 
inconstantă căci s-au 
văzut şi cazuri cu valori 
normale). Paralel și o 
scădere a  cupremiei. 
Mai este scăzută uneori 
și în hepatite cronice şi 
ciroze, mai ales la copii. 
Crescută în colestaze, în 
obștrucţii biliare, în 
procese hepatice malig- 
ne, mai ales de ordin 
reticulogranulomatos (b. 
Hodgkin) și, moderat, în 
procese hepatice infla- 
matoare (hepatite acute, 
cronice moderate), une- 
le ciroze. 


Crește în hepatite acute 
în faza iniţială. 
Normală sau uşor, mo- 
derat, crescută în ciroza 
bronzată (în care trans- 
ferina este integral sa- 
turată de fier, iar capa- 
citatea de saturare este 
crescută), 

Scăzută în ciroze postvi- 
rale și etilice, în hepati- 
„te “cronice, mai ales ac- 
tive. i 


Se pot întîlni uneori în 
ciroze. 


Transportoare a cuprului (90% din cuprul seric fiind legat de ea) 


Valoare diagnostică doar 
în boala Wilson (dar şi 
în ea, excepţii). În rest, 
fără valoare, modificările 
nefiind specifice şi con- 
stante; fiind chiar varia- 
bile. 

Valoare  prognostică de 
asemenea nulă. 

Şi în diagnosticul ictere- 
lor, fără valoare. 


Transferina (siderofilina) 0,20—0,32 mg?/ọ ml 
Transportoare a fierului plasmatic 


Valoare diagnostică doar 
în tulburările de meta- 
bolism ale fierului (in- 
clusiv în cirozele bron- 
zate = hemocromatoze). 
Nici o valoare pentru 
diagnosticul icterelor sau 
prognosticul hepatopatii- 
lor. 


D. Proteine plasmatice anormale 
Crioglobuline (nu există în mod normal) 


Valoare semnificativă de 
ordin  fiziopatologic: la 
geneza hepatopatiei res- 
pective participă şi sis- 
temul imunitar, prin sis- 
temul reticulo-endotelial. 


Alte  disglobulinemii 
hepatice. 


monoclonale  (macroglobulinemii etc.) nu au implicaţii 
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E. Proteine plasmatice de origine hepatică implicate 
în echilibrul fluido-coagulant al siîngelui 


a N N aaammmmmumumiħįű 


1 


Fibrinogen 
0,2—0,4 2%/o 


P 


Protrombina 
270—325 uo 


Proconvertina 
(factor VII) 


PR A 


Proaccelerina 
(Factor V) 
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Variaţii patologice 


2 


Scăzut în atrofia hepatică 
acută, ciroze atrofice gra- 
ve, decompensate, hepatite 
epidemice, ciroze biliare, 
icter litiazic (în acestea din 
urmă, proporțional cu du- 
rata şi cu gravitatea afec- 
tării hepato-celulare). 
Crescut în angiocolecistopa- 
tii fără afectare celulohe- 
patică. 


Scăzută în afecţiuni hepa- 
tice cu insuficienţă celulară 
(în hepatita epidemică este 
scăzută la 50%, din cazuri, 
scăderea precedînd apariția 
icterului). 

Scăzută şi în ictere meca- 
nice (prin deficit de ab- 
sorbție a vitaminei K din 
intestin) 


PI 


Este cel mai sensibil dintre 
factorii hepatici ai coagula- 
bpilităţii: scade cel mai in- 


tens. şi mai precoce în 
afecțiunile hepatice cu 
tulburări funcționale ale 


celulei; este scăzută chiar 
în afectări uşoare ale fica- 
tului, precedînd scăderea 
protrombinei. 

în hepatita epidemică, scă- 
derea ei (ca şi a protrom- 
binei) precede apariţia icte- 
rului; revine repede la 
normal, întîrzierea reveni- 
rii indică un prognostie se- 
ver. ` 


po 


Scăzută numai tardiv, în 
afecțiunile hepatice şi nu- 
mai în afectări hepatice 
severe, necrotice. (Nu scade 
niciodată de la începutul 
afectării și în  afectări 
ușoare.) 


Valoare indicatoare 


3 


Scăderea are importantă va- 


loare diagnostică și prognos- 
tică: semnifică insuficienţa 
celulară gravă, cu atit mai 
gravă cu cît scăderea este 
mai mare. 

Creşterea nu are decît o va- 
loare relativă, confirmativă. 


în cadrul afecţiunilor hepa- 
tice în general, valoare 
diagnostică (=semn de in- 
suficiență celulară) şi pro- 
gnostică (gravitate cu atit 
mai mare cu cît scăderea 
este mai pronunțată). 

în cadrul  icterelor: dacă 
protrombina e scăzută, dar 
revine la normal după ad- 
ministrare  parenterală de 
vitamina K = icter meca- 
nic; dacă rămîne neschimba- 
tă = icter prin afectare he- 
patică (=proba Koller). 


Valoare diaenostică impor- 
tantă: semnalează precoce 
afectarea hepatică (este un 
indicator foarte sensibil) şi 
indică clar, prin modulațiile 
ei, evoluția afecțiunii (are 
deci valoare indicatoare şi 
de evoluţie şi de prognos- 
tic). În asociere cu ceilalți 
factori ai coagulării, valoa- 
rea indicatoare este şi mai 
mare: scăderea mare a pro- 
trombinei + dispariția pro- 
convertinei + diminuarea 
proaccelerinei = prognostie 
sever, atingere 
gravă. 


seria ————— 


Valoare  diagnostică nulă 
(căci sensibilitatea este 
foarte redusă); dar valoare 
prognostică importantă: sca- 
derea = necroză hepatică 
difuză = formă ireversibilă. 


hepatică e 


Tabelul 22 (continuare) 


1 | 3 | 2 
e Re E A E A T 4 i L A 
l'impul Quick Crescut (prin scăderea fac-| Valoare diagnostică şi pro- 
i Exprimă cantitatea torilor respectivi) în afec gnostică remarcabilă: sem- 
à de protrombină + țiunile hepatice cu atingere | nalează deficiența celulei 
proaccelerină iN funcţională a celulei hepa- | hepatice, apreciază gradul 
preconvertină din tice: cu deosebire în hepa- | deficienței (care este para- 
plasma cercetată tite cronice agresive şi în | lel cu modificarea testului), 
(normal 12—16 se- ciroze hepatice. apreciază dinamic mersul 
cunde) Prognostic grav cînd creşte- | evolutiv al afectării. 


rea este >2504. 

Atenţie: creşterea timpului 
Quick contraindică acțiuni 
diagnostice şi terapeutice 
sîngerînde (puncţie hepati- 
că, laparoscopie, splenopor= 
tografie, intervenții chirur- 
gicale). 


b 


a supoziţiei, rezultatul proteinogramei constituind un argument în plus, 
pro- sau contra; A 


— nu se solicită dacă nu se cunoaște nimic asupra pacientului, cre- 
zîndu-se că prin proteinogramă şi anumite modificări ale ei, s-ar putea 
; afirma că acesta este un hepatopat, că suferă de o afecțiune hepatică 
- (fiindcă, așa cum am mai spus, modificările care ar putea sugera o afec- 
țiune hepatică sînt nespecifice şi se întîlnesc în o mulțime de alte boli şi 
„afecţiuni nehepatice; așa că eventuale modificări ale protidogramei nu 
| permit a se afirma’ decît că pacientul ar putea fi un hepatopat, ar putea 
| suferi de o afecţiune hepatică). 

Pentru solicitare deci: fie indici de suferință hepatică posibilă. (indici 
clinici sau paraclinici), fie asigurarea mai întîi, că pacientul nu prezintă 
o boală sau afecțiune extrahepatică din cele (multe) care produc modifi- 
cări protidoplasmatice. 

Cît priveşte interpretarea proteinogramei: Ji 

— trebuie ştiut că proteinagrama aduce, prin modificările ei, infor- 

nații în primul rînd de fiziopatologie şi de prognostic: scăderea albumi- 

 nelor înseamnă afectare celulohepatică + gravă (deci valoare prognostică, 
oarecum paralelă cu gradul hipoalbuminemiei); creşterea gamaglobulinelor 

(+ creşterea betaglobulinelor şi -+ scăderea  alfaglobulinelor) înseamnă 

afectare mezenhimală, cu semnificaţie de reacție imunitară şi reticuloen- 

dotelială favorabilă; iar scăderea gamaglobulinelor (+ a alta2- şi betaglo- 
bulinelor) înseamnă decompensare, severă, declin fiziologic şi imunologic 

(şi poate şi morfologic) al organului; în fine, creșterea alfa-2globulinelor 

trebuie să suscite ideea unui eventual cancer hepatic; 

— trebuie știut că o proteinogramă cu modificări care indică o afec- 
; tare hepatică (asigurată de concomitența unor tulburări clinice semniti- 
- cative sau a altor teste paraclinice) nu poate preciza care este afecțiunea 
respectivă, decit în mare, ca diagnostic de grup; este vorba de o hepato- 
patie difuză, de ordin inflamator sau degenerativ, de oarecare amploare 
şi severitate, afectînd mai ales celula (cînd domină hipoalbuminemia) sau 
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mai ales mezenhimul (cînd domină hipergamaglobulinemia), și este vorba 
mai des de o afecţiune cronică, respectiv de o ciroză sau hepatită cronică, 
mai rare ori de o hepatită acută sau subacută, gravă de obicei, sau și mai 
rar de un eventual proces inflamator sau neoplazic difuz, de sistem, care 
afectează masiv şi difuz ficatul, celular și/sau mezenhimal (reticuloendo- 
telioze, Hodgkin, sarcomatoze etc.); nu este vorba însă de o afecţiune loca- 
lizată, circumscrisă, de o tumoare (decît poate dacă alfa? globulinele sînt 
crescute), de un chist, de gome, de un abces (decît numai dacă acestea au 
determinat sau se însoțesc de o afectare difuză celulo-hepatică sau me- 
zenhială inflamatoare reactivă); 

— de aceea, în cazul unui ficat mărit cronic, difuz, nedeformat, o 
proteinogramă cu modificările menţionate poate fi de ajutor diagnostic; 
ea trebuie să îndrepte spre o hepatopatie cronică difuză inflamatoare sau 
degenerativă (ciroză, hepatită cronică + activă), eliminînd din judecata 
diagnostică un eventual chist, o tumoare, o gomă etc.; 

— în cazul unui icter, o proteinogramă cu modificările menţionate 
vine ca argument diagnostic pentru un icter hepatocelular, hepatitic (cînd 
domină mai ales hipoalbuminemia) cu o componentă inflamatoare cînd și 
hiperglobulinemia este pronunțată (în care caz poate fi vorba de un icter 
mixt, obstructiv-+ hepatitic, în cadrul unei hepatoangiocolite); dar valoa- 
rea și aportul proteinogramei pentru diagnosticul diferenţial etiopatogenic 
al icterelor sînt doar relative, pentru acest diagnostic existind alte teste 
mai bune, bilirubinice, enzimatice ș.a.; 

— în fine, repetînd proteinograma de mai multe ori, la intervale, în 
cursul' evoluţiei unei hepatopatii difuze, ondulaţiile modificărilor. ei pot 
da indicaţii asupra evoluţiei hepatopatiei şi asupra prognosticului acesteia; 
dar şi în privinţa aportului la prognosticul hepatopatiilor, indicaţii mai 
de valoare decîţ cele ale proteinogramei dau alte teste; în principal modi- 
ficările. proteinelor cu rol în echilibrul fluidocoagulant, adică complexul 
protrombinie și mai ales fibrinogenul. 

După cum se vede, solicitată cu rost (motivată de semne de suferință 
hepatică și/sau asigurată de neexistenţa altor stări patologice plasmo- 
` proteinomodificatoare) şi interpretată rațional, proteinograma poate fi de 
apreciabil ajutor în diagnosticul afecțiunilor hepatice: aportul la. dia- 

gnosticul fiziopatologic al hepatopatiei (deficit celular? reacţie mezenhi- 
mală?), aport la diagnosticul în general al hepatopatiei (difuză, de ordia 
inflamator-degenerativ, cronică mai des sau acută-subacută dar severă; 
în speţă hepatită cronică, ciroză, hepatită acută şi subacută), la diagnos- 
ticul diferenţial etiologic al unei hepatomegalii, la diagnosticul etiopato- 
genic al unui icter, la urmărirea evoluţiei unei hepatopatii, la prognosti- 
cul hepatopatiei în cauză. Aport destul de însemnat deci, pentru a face din 
proteinogramă, un mijloc de valoare pentru explorarea paraclinică a 
fieatului, 

B. Pentru modificările proteinelor cu rol în echilibrul fluidocoagulant 
al sîngelui: 3 S 

— solicitări oricît de dese, cînd este vorba de a afla starea funcțională 
a ficatului, cercetarea lor (testul Quick şi dozarea fibrinogenului) putînd 


fi efectuate în orice laborator; . E gi z 
— iar în ce priveşte valoarea și interpretarea lor: cînd sînt pozitive, 
adică patologice, ele precizează că este vorba de afecțiuni hepatice. difuze, 


112 


—— 


inflamatoare sau degenerative (hepatite sau ciroze infecțioase sau toxice); 
apoi, semnalează că acestea se însoțesc de insbficiență hepatică de oare- 
care gravitate (proporțională cu severitatea modificărilor proteinice), gra- 
vitate pe care o subliniază mai ales scăderea fibrinogenemiei. 


„C. În fine, în ce priveşte imunoglobulinele, globulinele transportoare, 
crioglobulinele: 

-— indicațiile cu privire la starea patologică a ficatului, pe care acestea 
le dau, sint mai puţin clare, mai puţin concludente; apoi dozajul lor, rela- 
tiv dificil, nu este de uz curent; i 

a de aceea, solicitarea lor nu se face în mod curent, obişnuit, ci 
numal pentru cazuri speciale (în clinici, pentru cazuri-problemă mai 
deosebite); 

— lar înterpretarea rezultatelor trebuie să fie foarte prudentă și 
numai în corelaţie cu alte date clinice şi paraclinice (fiind vorba, în ase- 
menea cazuri, de obicei, de defecţiuni fie genetice, fie de ordin imunitar 
2 reticulo-histiocitar, cu răsunet asupra proceselor proteinoformatoare). 

Noţiunile respective privind grupele de proteine B.C.D. au fost intro- - 
duse aici nu pentru folosirea lor în practica zilnică, ci pentru informare; 
modificări ale acestor proteine putînd apare eventual în vreun buletin 

de laborator, medicul practician să nu fie surprins şi descumpănit de ele. 


REACȚIILE DE DISPROTEINEMIE 


Reacţiile de disproteinemie (sau de labilitate serică) sînt reacţii care 
se efectuează în eprubete sau pe lame, între sîngele pacientului și anumite 
substanţe. Eventuale modificări care se produc (de precipitare, de flocu- 
lare, de coagulare) pot fi determinate de anumite afectări ale ficatului 
» (dar nu exclusiv de acestea, ci pot fi determinate şi de alte stări patolo- 
 gice);'ele pot constitui, așadar, uneori (nu totdeauna), indici de afectare 

hepatică, de suferință a celulei hepatice. ' e 
i Baza chimică o constituie tulburarea echilibrului cantitativ + alte- 
„_rarea calitativă a proteinelor plasmei (disproteinemia) + influențarea 
acestor proteine plasmatice anormale, prin diferite substanțe electrolitice 
sau coloidale (adică flocularea, precipitarea lor, în prezența acestor sub- 
stanțe). /; i 

Tehniça este simplă, în genere (de aceea, reacțiile respective sînt mult 
utilizate şi sînt primele teste de explorare hepatică la care se recurge, în 
practică, mai totdeauna). ; 

Sub raportul valorii lor, sînt, însă, de făcut unele rezerve: 

— ele nu sînt specifice pentru ficat; căci fiind subordonate pertur- 
bării proteinelor plasmei, ele sînt pozitive în o mulţime de condiții pato- 
logice extrahepatice, în care există asemenea perturbări ale proteinelor 
plasmatice: în sindroame nefrotice, în stări infecțioase (pneumonii, endo- 
cardite septice subacute, tuberculoză, malarie, reumatisme inflamatoare 
ș.a.), în boli ale sistemului: hematopoietic şi reticular (leucoze, mieloame, 
amiloidoză ş.a.), în unele boli endocrine (mixedem, spre exemplu), în boli 
parazitare (kala-azar), cancere, colagenoze ș.a.m.d.; de aceea, eticheta care 
li se dă deseori de „teste hepatice“ estă greşită, necorespunzătoare; de 
aceea, solicitarea lor ca probe de ficat trebuie să fie asigurată, pe cit 
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posibil, de eliminarea altor condiţii patologice care determină şi ele ase- 


y 


menea reacții pozitive; 

— în fine, răspunsurile lor trebuie să fie judecate critic, interpretarea 
lor fiind făcută corelativ, în strînsă legătură cu datele clinice și cu al 
altor teste hepatice mai specifice; 

_— Bot fi perturbate de o dislipidemie (mai ales hipertrigliceridemie) 
dînd rezultate false (exemplu: 'steatoza etilică sau de obezitate); 

— apoi chiar în caz de afecţiune hepatică, indicaţiile date de aceste 
teste sînt relative, motiv pentru care ele trebuie să fie interpretate. cu 
prudenţă: — este-drept că- răspunsul pozitiv indică o afecţiune hepatică 
ŞI aceasta este o hepatopatie difuză, inflamatorie sau degenerativă (hepa- 
tită acută sau cronică, ciroză), de oarecare amploare, cu afectarea func- 
țională marcată a celulei hepatice şi cu perturbări în echilibrul proteino- 
plasmatic; excluzînd o hepatopatie. circumserisă, - parcelară (chist, abces, 
tumoare, gome etc.); şi, acest răspuns pozitiv poate fi revelator pentru o 
hepatită acută aflată încă într-o fază precoce (anumite teste însă) sau 
pentru o hepatită cronică ori ciroză ocultă, slab manifestă, subclinică 
(alte teste); dar testele sînt puţin sensibile (judecate în raport cu -probele 
de explorare hepatică propriu-zise, specifice) în ce priveşte gravitatea, 
evoluţia, prognostieul hepatopatiilor, ele neredînd prea fidel și nuanţat 
gradul de afectare celulară și nici modulaţiile evolutive ale procesului 
hepatic, încît nu au o valoare prognostică prea fină; — în diagnosticul 
diferenţial etiopatogenic al icterelor, testele sînt de ajutor în sensul că 
atunci cînd sînt pozitive, ele se înscriu în favoarea originii hepatocelulare 
a icterului, dar, dat fiind faptul că testele sînt negative uneori în unele 
hepatopatii certe, se înţelege că incertitudinea aceasta se resfrînge şi 
asupra. diagnosticului diferenţial al icterelor; în fine, valoarea testelor 
este oarecum egală între ele, cu foarte mici deosebiri; 

-= — de aceea, ţinînd seama de faptul că indicaţiile date de aceste teste 
cu privire la ficat sînt relative, rezultatele lor trebuie să fie judecate cri- 
tic, în context cu datele clinice şi trebuie să fie interpretate în legătură 
cu acestea, datele clinice primind; în sensul că, nu se pronunță un dia- 
-gnostic de afectare hepatică numai pe baza acestor teste fragile şi incerte, 
decît dacă. şi datele clinice sugerează afectarea ficatului; și, pe cît posibil, 
dacă s-a putut exclude la pacientul respectiv orice boală din cele care se 
însoțesc, de asemenea, de teste disproteinemice pozitive. : 

Atunci, dacă valoarea testelor de disproteinemie este atît de relativă, 
dacă relațiile pe care ele le dau sînt grevate de un oarecare procent de 
incertitudine, merită êle a mai fi folosite, mai departe, în practică? (dat 
fiind că explorarea paraclinică hepatică dispune azi de mijloace cu mult 
mai sigure)? ; i SE 

După o perioadă de cîteva decenii de vogă, de eflorescenţă în utili- 
zare, în care timp chiar s-a abuzat de ele s-au pus pe baza lor multe false 
diagnostice de afecțiuni hepatice, iar în lumea bolnavilor s-a ajuns uneori 
la obsesii ipocondriace (la „timolite“ iatrogene) izvorite din și axate pe 
„testele hepatice“  disprâteinemice, azi se înregistrează un reviriment: 
probele de disproteinemie sînt din ce în ce mai mult depuse în coşul explo- 
rărilor perimate, recurgîndu-se din ce în ce mai puţin la ele. Unii autori 
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Reacţiile de disproteinemie în diagnosticul afec 


Tabelul 23 


țiunilor hepatice 


i A E a A T e 


Reacția. Date normale. 
Semnificație clinică 


—— 


1 


Moditicări patologice 
gi interpretarea lor 


Valoare diagnostică şi 
prognostică 


2 


Me.Lagan (cu timol) 
Normal pînă la 4 unităţi 
Me.Lagan 
Semnalează- creşterea- be- 
ta- şi gamaglobulinelor şi 
a lipoproteinelor (cenap- 
sele lipidice cu globuli- 
nele menționate), dar şi 
scăderea albuminelor. 
După - unii autori, 
reacţia pozitivă ar fi dato- 
rită prezenţei în sînge a 
unor paraproteine. 
Atenţie! pozitivă şi în 


hiperlipemii, apoi după 
unele medicamente (clofi- 
brat, „ indometacină, eri- 


tromicină, tolbutamid). 


Hanger (cu cefalin-coleste- 
rol) 

Normal 0—1 

Pozitivă, semnalează creş- 
terea gamaglobulinelor 


Takata-Ara 

(cu clorură meicurică 
=sublimat) 

Multe variante tehnice. 

Noymal nu se produce flo- 
culare sau apare numai 
în 1—2 tuburi. 

S-a atribuit scăderii albu- 
minelor (căci dă rezultate 
paralele cu raportul A/G). 
În realitate ţine de pre- 
zenţa unei globuline spe- 
ciale Takata, care mi- 


grează electroforetic cu 


beta- și gamaglobulinele, 


Reacția pozitivă = peste 
4 u. Mc.Lagan. 

Este pozitivă la începutul 
hepatitelor (în hepatite 
virale este evasiconstant 
pozitivă) negativîndu-se 
mai tîrziu. 

Pozitivă mai rar în ciro- 
ze (în acest caz mar- 
chează un puseu activ- 
evolutiv). 

Negativă în ictere meca- 
nice, Obstructive. 


Reacția pozitivă = pes- 
te 1. : 

Pozitivă în hepatitele 
acute, în primul rînd 


(ca şi Mce.Lagan) 
Negativ în icterele me- 
canice. 


+ 


Floculare în 2 tuburi = 
reacţie dubioasă sau 
slab pozitivă. 

Pozitivă în hepatite crò- 
nice şi ciroze în gene- 
ral. De asemenea în 
forme medii și severe de 
hepatite acute. 

Negativă la începutul 
„afectărilor hepatice (he- 
patite incipiente) şi. în 
ficatul gras (steatoză) 


Utilă apoi în 


Utilă şi ca 


2 
ó 


Evidenţiază modificări ale 
proteinelor plasmei, pro- 
duse de alterări ale pa- 
renchimului hepatic. 
Este, sub acest raport, 
mai specifică decit cele- 
lalte reacții de precipi- 
tare, pentru o afectare 
hepatică; nu are, totuşi, 
valoare absolută: negati- 
vă nu infirmă o alterare 
a parenchimului hepatic; 
iar pozitivă, indică doar cu 
probabilitate acest lucru. 
Cînd este pozitivă, poate 
revela o hepatită care 
evoluează fără icter sau 
activitatea unei ciroze. 
Este de folos în diagnosti- 
cul. icterelor, fiind pozi- 
tivă în cele hepatice, ne- 
gativă în cele mecanice 
și hemolitice. 


Destul de sensibilă şi pre- 
coce pozitivă, în hepati- 
te. Are 0 valoare remar- 
cabilă în diagnosticul di- 
ferențial patogenic al ic- 
terelor (ca şi Mc.Lâgan). 
În procesele cirotice re- 
levă 'puseurile activ-evo- 


lutive (ca și Mc.Lagan) 


Utilă în diagnosticul he- 


patitelor cronice şi ciro- 
zelor; nu în al hepatite- 
lor acute; reacţia negati- 
vă nu exclude diagnosti- 
cul de hepatită acută, 
dar exclude cu mare 
probabilitate (95%) pe 
cel de ciroză hepatică. 

aprecierea 
prognostică: denotă, de 
obicei, atingeri hepatice 
grave, avansate, cronice. 
criteriu de 
evoluţie al unei afecțiuni 
hepatice cronice,  inîla- 
matoare sau degenerati- 
vă, indicînd. _ fluctuațiile 
acesteia, prin variațiile 


ei de intensitate. 


115 


Tabelul 23 (continua re) 


w 


Gros. (cu. soluţie * Hayem) 
Normal: granița interioară 
a floculării, la 1; flocula- 
re ireversibilă la- 1,7—2 
(după diverşi autori). 


Mallen (cu soluţie Lugol) 
Semnalează creşterea ga- 
maglobulinelor. 
Creșterea  alfaglobulinelor 
sporeşte pozitivitatea; 
„creşterea betaglobulinelor 
o: scade. 

Normal, reacția este ne- 
gativă. 


Kunkel (cu sulfat de zinc) 


Normal: maximum 8—10 
unităţi turbiditate; de 
obicei, fără sau foarte 
uşoară. : 
Semnalează creşterea ga- 
maglobulinelor. 


Weltmann (banda de coa- 
gulare cu CICa la căl- 
dură) i 
Normal: coagulare în tub 
6,7. 

Patologie: coagularea înal- 
tă este determinată de 
creşterea alfa- şi beta- 
globulinelor (mai ales 
alfa»); coagulare joasă 
este dată de creșterea ga- 
maglobulinelor, 


\ 
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Fără de folos în diagnos- 
ticul icterelor. 


Reacția pozitivă: cu li- 
mita inferioară sub 1 
(precipitare reversibilă), 
limita superioară sub 2 
sau la 1,7 (precipitare 
ireversibilă). 

Unii autori iau drept 
răspuns pozitiv cifra 1,6 
(precipitare ireversibilă). 
Aceleaşi răspunsuri cu 
reacția Takata-Ara. 


Reacție pozitivă = apari- 
ţia unei opalescențe, în 
urma contactului pe o 
lamă, dintre o picătură 
de ser de la bolnav şi 
o picătură de soluţie 
Lugol. Se notează după 
gradul opalescenţei: +, 
IeSI 


Reacția pozitivă: peste 10 
unități de turbiditafe. 

Pozitivă în afecțiuni he- 
patice cronice inflama- 
torii, în care sînt cres- 
cute gamaglobulinele: 
hepatite cronice, ciroze. 

H 


Coagularea începută în 
tuburile 1—4 = scurta- 
re = coagulare înaltă: 
în procese acute infla- 
matoare, necrotice (dar 
şi în nefroze ș.a.) 
Coagularea în tuburile 6, 
7, 8, 9'= coagulare joa- 
să; alungită: în procese 
cronice productive, ciro- 
gene. 


După unii autori, este 
ceva mai sensibilă decît 
reacția Takata, dar tot 
așa de nespecifică. 

Dă rezultate ca aceasta şi 
are cam aceeași valoare 
pentru diagnostic şi pro- 
gnostic; permite cînd 


este negativă să se eli-, 


mine ciroza; semnalează 
forme cronice severe. 

Poate fi pozitivă însă şi 
în foarte multe alte stări 


patologice extrahepatice. 


Aceeași valoare ca și reac- 
ţia Takata-Ara. 

După unii este mai sensi- 
bilă și. mai fină decit 
aceasta. 

Este pozitivă tot în afec- 
țiuni hepatice cronice 
parenchimatoase, . ciroze, 
hepatite cronice; deci, cu 
oarecare. valoare diagnos- 
tică și prognostică. 


Ca şi precedentele, utilă 
în diagnosticul afecțiuni- 
lor hepatice cronice: po- 
zitivă pledează pentru 
astfel de afecţiuni (în 
contextul altor argumen- 
te clinice și paraclinice), 
negativă pledează contra 
acestui diagnostic. 

După unii autori, pare a 
fi mai specifică şi mai 
fidelă decît reacţiile Ta- 
kata-Ara şi Gros. 


Este mai puţin specifică 
pentru ficat, decît cele- 
lalte reacţii (căci este po- 
zitivă în toate procesele 
inflamatorii şi ale altor 
organe; şi chiar în pro- 
cese neintlamatorii). 

De aceea, nu mai este fo- 
losită azi aproape deloc, 
în investigația hepatică, 
decît de unii medici, ger- 
mani sau elvețieni. 


: Tabelul 23 (continuare) 


ia a 

Wuhrmann-Wunderiy (cu Precipitare tardivă, uşoa- | Foarte Puțin specifică în 
sulfat de cadmiu) ră = reacție pozitivă, | ce priveşte exprimarea 
Normal: . nu se produce slabă; precipitare inten- | alterării ficatului: nega- 
tulburarea, să, după 2—3 minute = | tivă, nu infirmă diagnos- 
Pozitivă, semnalează creş- reacţie ferm pozitivă; ticul de hepatită acută 
terea gamaglobulinelor şi precipitare intensă, ime- sau ciroză; pozitivă, zu 
în oarecare: măsură și a diată = reacţie intens | indică precis o afecţiune 
alfaglobulinelor şi. chiar pozitivă. hepatică (decît după eli- 
scăderea albuminelor. minarea a o mulţime de 
A alte stări patologice di- 


verse,  extrahepatice, în 
care poate fi pozitivă). 


E EI OTE ONE 7 EEE pa a G Aa RE ENE a A 
au renunțat total la ele, alții numai- parţial, menținînd doar cîteva: testul 


McLagan (timol) pentru hepatite acute și testul Kunkel (sulfat de zinc) 
pentru hepatite cronice. 


Poate că mai bună este o pozitie intermediară. 


Rezumându-ne la cîteva din ele (în speță, cele citate) ăcestea merită 
a fi folosite încă; dar nu în clinică sau spital, unde nu-şi mai au rost în 
cadrul unei explorări hepatice paraclinice mai complexe, mai metodice, 
mai specifice; merită a fi menținute şi folosite în practica extraspitali- 
sească, de ambulator, de dispensar și chiar de policlinică: pentru simpli- 
tatea și uşurinta efectuării lor si pentru ceea ce li se poate cere și pentru 
ceea ce ele pot da; și anume, ca teste de sondaj, de prim pas în explorarea 
paraclinică a unui pacient care ar putea fi un hepatopat. Dar, cu cîteva 
condiţii în ce privește solicitarea apoi interpretarea lor. 
y Solicitarea să fie, pe cît posibil, bine motivată în ce priveşte suspi- 
„ Ciumea de afectiune hepatică la pacientul respectiv. (adică prin unele 
simptome sau semne care ar semnala o atare afecțiune, ceea ce înseamnă 
un examen clinic prealabil; fie el chiar sumar, al. pacientului); să fie apoi, 
pe cît posibil, asigurată de absența la pacient a vreuneia din stările 
patologice extrahepatice care se însoțesc de o reacție disproteinemică 
„pozitivă (deci un cît de sumar tur de orizont în acest sens). 

Interpretarea trebuie să fie prudentă, înțeleaptă: — să considere tes- 
tele acestea doar teste de informare, de! sondaj, neabsolutizîndu-le (cum 
s-a procedat odinioară și poate se mai procedează și azi de unii medic, 
care consideră în mod automat: test pozitiv este egal hepatopatie), răspun- 
sul pozitiv neconferind certitudine absolută de afectare hepatică (cum am 
mai spus), ele constituind doar un semnal de posibilă afectare; — să nu 
judece rezultatul testelor izolat, prin ele înşile (cum am mai spus), în mod 
rigid, ci în lumina datelor clinice, neconsiderîndu-se și. neafirmîndu-se 
doar pe baza lor, „existenţa unei hepatopatii la pacientul respectiv (şi mai 
ales, nespunîndu-i-se lui acest lucru); — să nu se rămînă la ele (fie că 
sînt pozitive fie că sînt negative) atunci cînd suspiciunea de afectare hepa- 
tică are serioase temeiuri clinice; şi să se treacă mai departe la alte inves- 


tigaţii de precizare mai fine. 
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Pacient fără simptome și 
semne de afectare hepa- 
tică: sau neexaminat, sau 
„necunoscut. 

Testele sînt de sondaj, de 
informare: cînd sînt po- 
zitive înseamnă doar he- 
patopatie posibilă. 


E 


Pacientul prezintă simpto- 
me şi semne de posibilă 
afectare hepatică. 

Testele. sînt de confirma- 
re: cînd sînt pozitive în- 
seamnă hepatopatie pro- 
babilă. 


Teste pozitive +, +, po- 
sibil hepatopat. 


Semnal de  hepatopatie 
posibilă. 
Teste negative — —? nu 


se poate răspunde; nu 
se poate nega posibilita- 
tea unei hepatopatii, dar 
aceasta este puţin pro- 
pabilă. 


Teste pozitive + confir- 
mă suspiciunea, o întă- 
resc: probabil hepato- 
patie (argument în plus). 
Teste negative — nu in- 
firmă totuşi, posibilita- 
tea unei hepatapatii--- 


Tabel 


N Chat e o Pi e e a a 


Se continuă investigaţiile 
de precizare. 

(Atenţie la alte boli dis- 
proteinemizante.) 

Dacă totuși sînt temeiuri 
de suspiciune pentru o 
eventuală hepatopatie, se 
continuă investigaţiile, 
trecînd la alte teste mai 
speci fice. 


Se continuă investigațiile, 
pentru precizare şi adîn- 
cirea diagnosticului (for- 
mă, varietate etc.). 

Se trece neapărat la alte 


ə investigaţii mai fine, mai 


specifice, pentru preci- 


zare. : 


a E 


Tot pentru practica 
şi pentru urmărirea evo 
patie cronică şi nu prea gravă, care 
căci cù toată slaba lor sensibilitate, 
timp, pot da; prin variațiile int 
evolutive ale 'hepatopatiei și po 
cînd se impun măsuri terapeuti 


în Spital a bolnavului. 


Ñ 


ambulatorie, testele disproteinemice maì pot servi 
luției unui blonav hepatic, mai ales cu o hepato- 
permite deci tratament ambulatoriu; 
testele fiind repetate la intervale de 
ensităţii lor, indicaţii asupra “-modulaţiilor 
t semnala astfel momentele de agravare, 
ce speciale, mai severe, implicit internarea 


EXPLORAREA ENZIMOLOGICĂ A FICATULUI 


Enzimele sanguine în explorarea ficatului 


|, In organismul omului se găsesc, atât în 
logice, o mulţime de enzime. Este vorba de 3 gr 


condiţii fiziologice cît și pato- 
upe; — enzime care înde- 


plinesc. diferite funcţii în plasma sanguină. (protrombina, plasminogenul, 


ceruloplasmina ș.a.), — enzime ale g 


landelor digestive cu secreție externă, 


servind actului digestiv (amilaza, lipaza, tripsina), — enzime celulare, a 


căror acţiune se exercită îni 
turi unde îndeplinesc anumi 


tvye ete. io: 


a 


nteriorul celulelor diferitelor organe și ţesu= 
te funcţii: metabolice, antitoxice, depura- 


Primele. două. grupe sînt cunoscute de cîteva decenii. Ultima grupă 


este de cunoștință mai recen 
ales în ultima vreme, O 
deosebit de valoros, în 


mare imp 
diagnosticul anumitor 


Enzimele celulare Hepatice joacă un rol ex 


tă. Enzimele acestei i 
ortanță clinică prin aportul lor, uneori 
stări patologice. 

trem de important în acti- 


grupe au căpătat; mal 


vitatea ficatului ca laborator central al organismului, implicit în economia 


generală a organismu 


doar, 


matice, Proteinele enzimat 
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lui. În celula hepatică pes 
precis 73% din ele) sînt proteine-fermenţi, pro 
fiind proteine structurale sau proteine ela 


te 2/3 din` proteine (mai 
teine enzimatice, restul 
borate de sistemele enzi- 


ice hepatice (din care sînt cunoscute azi 


peste 25) intervin în oxidația biolo 
faţilor, în metabolismul proteinelor, lipidelor, glucidelor, al bilei, 

In condiţii patologice, enzimele he 
în celula organului: inaniţia le face să scadă pe toate 


scade o bună parte din ele, iar afecțiunile ficatului care alterează celula 

organului, fac și ele să scadă enzimele din celulă (afară de fosfataze care 

nu sint fabricate de celula hepatică) dar le fac să crească în serul sanguin 

Sau sa apară în ser pe cele care în mod normal nu se găsesc în acesta. (O, 

Singura excepție: pseudocolinesteraza serică, marcînd scădere în caz de 

afectare celulară.) 

Apariţia sau modificarea activităţilor enzimatice în serul bolnavilor 
hepatici este foarte timpurie în raport cu afectarea celulară, încît permite 
astfel recunoașterea precoce a ei, depistarea ei timpurie; modificările en- 
zimatice din sînge precedă chiar modificările morfologice microscopice, 
marcînd astfel faza zisă de „leziune biochimică“, premortologică; apoi. le 
însoțesc pe acestea pînă în faza de necroză celulară cînd scad sau. dispar 
din sînge, prin moartea celulei hepatice. 

Modificările enzimelor în serul bolnavului hepatic pot apare apoi, chiar 
şi în afecţiuni latente (dar active) ale ficatului, în afecţiuni hepatice 
asimptomatice, mute clinic, neaparente, încît prin aceste modificări. se 
pot evidenția afectări hepatice care nu au expresie clinică și care ar scăpa 
depistării; în fine, prin dozări repetate se poate urmări, cu destulă pre- 
cizie, evoluția proceselor hepatice şi se poate întrevede prognosticul aces- 
tora, mai clar decît pe baza tabloului clinic. 

De aceea, cercetarea, dozarea, urmărirea enzimelor hepatice în serul 
“bolnavilor cu afecțiuni ale ficatului a devenit azi o metodă de investigare 
importantă, prin laborator, a organului respectiv. Pentru că realizează o 
* depistare precoce a afecțiunilor lui (depistarea leziunilor indparente), rea- 
i lizează precizarea momentelor. şi. gradului afectării şi urmărirea modula- 
iilor ei evolutive în timp, urmărirea efectelor terapiei, aprecierea prog- 
nosticului. | as 

De menţionat că explorarea enzimologică aduce informaţii asupra -a 
trei categorii. de tulburări, hepatice: — asupra troficităţii. celulare; — asu- 
pra_funcţionalităţii celulei; — asupra funcţiei exeretobiliare. Enzimele 
utile explorării hepatice se împart şi ele,. în trei. categorii în: raport. cu: 
relațiile pe care le; dau: — enzime care relevă distrofia, citoliza,: necroza 
hepatică; — enzime care evidențiază insuficiența funcțională a ficatului; 
— enzime care relevă o eventuală disfunctie excretobiliară, o stază biliară 
hepatică. 

Pentru practică, în utilizarea testelor:enzimatice. ; 

Trebuie ținut seamă, mai întîi, de cîteva noțiuni generale şi anume: 
— testele sînt inegale, mai întîi, sub raportul dificultăților tehnice (unele 
i enzime fiind mai ușor de dozat, altele mai greu şi mai nesigur); — enzi- 

; mele sînt inegale și ca specificitate (unele fiind elaborate de celula hepa- 
tică, fiind așadar o expresie fidelă a afectării acesteia), altele nu sînt spe- 
cifice, fiind elaborate de multe alte tesuturi (încît cînd sînt solicitate, 
“dozate, interpretate, se cere medicului o atentă verificare a Usca 
eventuale, pentru a nu se ajunge la greşeli de interpretare; —— iza e 
asupra informaţiilor pe care diferitele enzime le pot da asupra fica ului 
în cazul modificărilor lor sanguine, mai sînt încă divergențe între păre- 
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Tabelul 24 


MODIFICĂRI ALE ENZIMELOR SERICE ÎN AFECȚIUNILE HEPATO-BILIARE. 


A. Enzime explorind troficitatea celulei hepatice 


Valori normale, 
Semnificație patologică 


Ra Ve ate ENE 90 A BNCE a RE ERIE RR ZII 
N 2 


VALOARE DIAGNOSTICA 


b 


Variaţii- patologice 


Valoare diagnostică şi 
prognostică 


3 


1 \ av] 


Transaminaze 


Transaminaza 

glutamo-oxalacetică 
(TGO) 

Transaminaza 

glutamo-piruvică 
(TGP) 

Valori normale: 

4—40 u: 

(Wroblewski) 

Normal raportul - 
TGO/TGP este de 1,33 

Creşterea semnalează 
necroză. celulară, cito- 
liză, dar (în mai mică 
măsură) şi tulburarea 
excreţiei biliare. 

Dar atenţie, sînt cres- 
cute | şi în diferite 
afecţiuni musculare, 
'nfarctul miocardic, 
embolii pulrhonare 
ş.a. insuficiență car- 
diacă, stări de şoc, 
rău astmatic, pancrea- 
tită acută; după ad- 
ministrarea unor me- 
dicamente (anticoagu- 
Jante, unele antibio- 
tice, ş.a.). 

Deci atenție, atitudine 
prudentă, | critică, în 
faţa unei transamina- 
zemii crescute! pentru 
a nu avea o altă sur- 
să eventuală. 
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În hepatite virale, 


ambele 
transaminaze sînt mult cres- 
cute, cu prevalența TGP (în- 
cît raportul TGO/TGP scade, 
chiar subunitar). Se ating va- 
lori de+2.700. u. TGO şi 3400 u. 
TGP. Creşterea este precoce, 
precedînd apariția icterului; 
curba urmăreşte evoluţia bo- 


lii; iar creșterea este pînă la 


un punct paralelă cu gravita- 
tea afectării ficatului. Valorile 
transaminazelor sanguine | re- 
vin la normal în a 5—6-a săp- 
tămină a bolii, marcînd nu 
vindecarea acesteia, ci numai 
încetarea distrugerilor celula- 
re hepatice. 


În hepatite cronice, creştere 
moderată, cu prevalarea tot 
a TGP, în perioade ‘active, 
evolutive, ale bolii (în perioa- 
de de linişte, de obicei valori 
normale). Valorile crese de 
asemenea după efort (defect 
de energogeneză). 

În ciroze, creștere moderată cu 
prevalența TGO (116 u. TGO, 
56 u. TGP), în cele posthepa- 
tice şi în perioade de activita- 
te; valori normale în cirozele 
etilice şi în perioade de liniş- 
te ale cirozelor posthepatice. 


În cancere hepatice: 
moderată a TGO (în jur de 
200 u.), mai mică sau deloc a 
TGP. Creşterea este mai ac- 
centuată în cancerele primare 

„ decît în cele secundare: şi este 
oarecum paralelă cu cea a fos- 
fatazelor alcaline. 

In obstrucțiile coledocului: 
creștere moderată, în jur de 
200 u. 

în angiocolite la fel, 

În neoplasme biliare de aseme- 
nea, 


creştere . 


TGO, 'TGP. (Aminotransferaze în nomenclatura nouă) 


Valoare însemnată; 
semn sigur și impor- 
tant de boală; semn 
precoce, relevînd boa- 
la înainte de apari- 
ţia icterului; desco- 
peră de asemenea for- 
mele anicterice; in- 
dică în fine, gravita- 
tea bolii și — prin 
urmărire repetată — 
dinamica mersului bo- 
lii, 


Valoare însemnată prin 
faptul că relevă sau 
semnalează activitatea 
bolii şi intensitatea 
acestei activităţi 


Valoare de indicator de 
etiologie şi de activi- 
tate. 


Valoare relativă, mo- 
destă, de ajutor to- 
tuşi pentru diagnos- 
tic (dar atenție: ju- 
decare critică!). 

În general, valoare su- 
perioară celorlalte 
teste hepatice, clasice. 

Aport însemnat în dia- 
gnosticul icterelor, 
în diagnosticul forme 
lor inaparente şi fà- 
zelor precoce ale he- 
patitelor epidemice și 
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În colestaze intrahepatice, creg- 
tere moderâtă, insidioasă, pro- 
gresivă. 

În litiaze biliare neobstructive, 
valori normale. 


în urmărirea evoluți- 
ei lor, Aport la rele- 
varea puseurilor acti- 
ve ale:hepatitelor. cro- 
nice şi cirozelor. 


oaza aci AR Se ee eat S a N DID A e a 0 


Sorbitdehidrogenaza 


Specifică afectării he- 
patice. La individul 
normal nu se găseşte 
în plasmă 

(0—0,2 u.i./ml) 


În hepatite virale apare în can- 
titate apreciabilă, proporțio- 
nal cu gradul afectării şi va- 
riază în cursul bolii, paralel 
cu modulațiile evolutive -ale 
acestora. ; 

În ietere obstructive, 
nice, este normală. 

În ciroze şi hepatite cronice, 
valori normale sau uşor cres- 
cute în forme și perioade ac- 
tive, i 


meca- 


` 


Valoare pentru dia- 
gnosticul pozitiv şi di- 
ferențial al hepatite- 
lor virale și pentru 
urmărirea evoluţiei 
lor, implicit a prog- 
nosticului. 

Valoroasă şi pentru 
diagnosticul diferen- 
tial etiopatogenic al 
icterelor. 


=o oo ua OD o ali a e ga 


Dehidrogenaza izocitrică 


Specifică pentru afecta- 
rea ficatului (nu creş- 
te în leziuni ale altor 
organe). 

Normal 60—80 u.i./ml 


În hepatite virale este crescu- 
tă constant şi apreciabil, re- 
venind la normal în a 3-a săp- 
tămiînă, creșterea fiind propor- 
țională cu gradul atingerii ce- 
lulare. 
În hepatite cronice este crescu- 
„| tă moderat, doar în forme și 
perioade active şi în raport 
cu activitatea procesului (în 
forme grave este mult crescu- 
tă). 
În ciroze este crescută doar în 
cele posthepatitice și în mo- 
mente de activitate; normală 
în. cirozele portale etilice. 
În neoplasme secundare ale fi- 
catului, creştere  inconstantă, 
moderată. 
În ictere obstructive, normală. 
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Valoare însemnată: es- 
te un test fidel şi spe- 
cific. de atingere ce- 
lulară hepatică; în 
„acelaș timp, indicator 
de evoluţie și prog- 
nostic. 


Valoros mai ales pen- 


tru diagnosticul şi ur- 
mărirea hepatitelor ` 
acute virale. 


Util și pentru diagnos- 


ticul diferenţial etio- 
patogenic al icterelor. 


| 


Ornitin-carbamiltransferaza 


Specifică şi ea afectă- În hepatite virale este crescută! 


rii celulei hepatice apreciabil. i 

(doar în intestinul În ciroze şi în colelitiaze cu 
subțire se mai secretă afectare  celulohepatică „este 
puțin). crescută moderat, variat şi va- 


riabil, 
tea, 

Dar și în cancere secundare, 
metastatice, de ficat, este cres- 
cută puțin sau moderat, 


Normal 10—90 u;i./ml în raport cu gravita- 


Valoare însemnată, oa- 


recum analoagă celor- 
lalte teste enzimatice 
specifice, mai înainte 
prezentate. 
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Dehidrogenaza succinică (60—80 u.i./ml) 
Dehidrogenaza malică 


Crescute apreciabil în hepatite 
acute. 

Crescute moderat sau slab în 
hepatitele cronice. 


Valoare redusă. 


ÎN a O NR N a N a 


Dehidrogenaza glutamică 


Crescută numai în leziuni gra- 
ve: în distrofii hepatice. acu- 
te, în procese neerotice; în he- 
patite alcoolice mai ales se- 
vere, în hepatite cronice agre- 
sive grave. 

Dar şi în ictere obstructive in- 
flamatorii (moderat însă) şi 
în cancere hepatice primitive 
sau secundare. (tot moderat) 


De asemenea. valoare 
diagnostică redusă, 
Importantă doar pen- 
tru faptul. că semna- 
lează leziuni grave. 
Nu ajută diagnosticul 
icterelor. 


E PRI 


Dehidrogenaza lactică (140—430 u.i./ml) 


fi- Crescută LDH5 în afecțiunile 


Nespecifică pentru 
hepatice active, evolutive: în 


cat.  Crescută şi în 
afecțiuni musculare, hepatite acute şi cronice agre- 
miocardice, pulmona- sive, în ciroze în perioadele 


lor active. 
Dar şi în ictere obstructive 


(creşterile fiind însă mai re- 


re, pancreatice, rena- 
le; hemolitice. 


Mai specifică este -» 
LDH5 din cele 5 for-: duse). 
me izolate. ` LDH 1 şi 2 sînt crescute în neo- 


plasmele hepatice, dar şi în 
ictere hemolitice, în  leucoze 
și unele afecţiuni inflamatorii 
ale muşchilor, plăminilor, ri- 
nichilor, pancreasului. 
Crescute de asemenea în infare- 
tul miocardic. 


Valoare relativă, din 
Doar LDH5 constituie 
un indicator de oare- 
care utilitate. 

Nu ajută - diagnosticul 
diferenţial  etiopatoge- 
nic-al icterelor. 


/ 


Aldolaze 


Fructo 1,6 difosfatalio- 
!- Jaza (3—8 u./ml). 

1 Fosfofructoaldolaza = 
=0 (lipseşte) — se gă- 
seşte aproape exelusiv 
în ficat; deci oarecum 


Importantă este cea de a doua: 
apariţia ei în singe sem- 
nalează afectarea celulei he- 
patice iar amploarea creşterii 
indică severitatea. afectării. 
în hepatite virale, creştere ma- 
re (chiar de 10 ori >), creşte- 


specifică, 
re precoce, preicterică, cu ma- 

ximum în'a 2—3-a săptămînă; 

Z creştere și în forme anicteri- 


ce, neaparente, clinic. În hepa- 
tite acute de altă etiologie, va- 
Jori normale sau puţin crescu- 
te, 
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Valoare însemnată (dar 
numai în ce priveşte 
1 fosfofructaldolaza): 
în depistarea fazelor 
precoce şi formelor 
inaparente ale hepati- 
telor virale, în apreci- 
erea evoluției şi gravi- 
tăţii lor. 

Valoare relativă și în 
diagnosticul diteren- 
țial al icterelor. 


| Sint autori care, le nea- 


gă valoarea. 


| 
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În cancere 


În hepatite cronice şi ciroze, 


creștere moderată în perioade 
active. 


În ciroze etilice nu sînt cres- 


cute său sînt crescute puţin. 
hepatice, crescute 
variat, dar nu prea mult. 


În ictere obstructive, valori 
normale sau creşteri mode- 
rate. 


ES e Re Ie etaj CE Ea eee ie ECE a Oa aa 2 7 0 A e E 
Guanaza (0,8—2,25 u.i./ml) 


Nespecifică: şi în creier 
şi în rinichi. 


Dar crescute . 


Mai de curînd apărută, nu are 


încă valoarea precizată. 


Crescută în .hepatite virale în 


ictere hepatocelulare acute şi 
cronice, în hepatite cronice, 
mai ales active. 

uneori, moderat 
însă şi în ictere obstructive. 


Încă în studiu. 
Valoare încă. incertă. 


` Alte enzime 


> S Fosfohexoizomeraza, fosfoglucomutaza, chimioxidaza, oxidaza cuprică, betagli- 
S curonidaza, orginaza serică, glutâtion reductaza, creatinfosfokinaza ş.a. — nu s-a 
dovedit utile, valoare şi nu au dobîndit statut de teste hepatice valabile. ; 


B. Enzime explorînd funcționalitatea celulei hepatice 


Pseudocolinesteraza 


Normal 
~ 90—240 mme/H/ml. 
Este . elaborată de că- 
„tre celula hepatică, 
paralel cu elaborarea 
de albumine (reflectă 
deci capacitatea albu- 
minogenică a organu- 
lui, implicit gradul de 
severitate al afectării 
celulare). 
Scăzută! în afecțiunile 


hepatice; dar şi în de- . 


nutriții, caşexii, după 
unele medicamente. 

Crescută în diabet, hi- 
perlipemii, boala 
Cushing. 

Indirect, cînd scade, 
pseudocolinesteraza 
mäi îndică şi oarecare 
distrofie a celulei. 


În hepatitele virale scade, la în- 
ceput ușor, apoi tot mai mult, 
cu cît boala durează și se ac- 
centuează; revine. apoi repede 
la normal, odată cu reveni- 
rea la normal a bolii. 
in hepatite cronice, persisten- 
te, inactive, este normală; es- 
te scăzută în forme și/sau pe- 
rioade active ale bolii, în for- 

“me. agresive, paralel cu hipo- 
albuminemia. 

În ciroze de asemenea: scăde- 
re în perioade active (dar scă- 
dere moderată). 

În ictere obstructive este nor- 
mală, cît timp nu s-a produs 
afectarea celulei hepatice; sca- 
de apoi, cînd s-a produs afec- 
tarea, 

Scăderile sînt paralele, în ge- 
nere, în cele ale albuminelo» 
serice şi ale protrombinemiei 
(valoare prognostică deci). 


Valoare importantă. 
Test fidel de insufici- 
enţă celulară hepatică, 
reflectînd cantitativ şi 
gradul 'afectării. Utilă 
deci în diagnosticul 
oricărei - afecțiuni he- 
patice difuze, activă, 
evolutivă. ; 

Utilă şi în diagnosticul 
diferenţial etiopatoge- 
nic al icterelor. 

Utilă şi ca test de evo- 
luție și prognostic, 
semnalînd gravitatea 
procesului şi marcînd 
trecerea > spre, ciroză, 
Atenţie la unele meaâi- 
camente, care a fac să 
scadă: morfină, atro- 
pină, barbiturice, es- 
trogene,  antihistami- 
nice, cortizol, - prostig- 
mină, alkilfluorofos- 
fati. 


aR A N ANE E e R a 
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Tabelul 24 (continuare) 


'G. Enzime semnalînd defecte în sistemul biliar 


1 

Fosfataze 
Alcalină 
Normal 5—10 u. King- 
Armstrong sau 4 u. 
Bodanski. 
Creştere marcată. în 


procese hepato-biliare 
obstructive care îm- 
piedică eliminarea 

prin bilă a fosfatazei 
din ficat  (fosfatază 
care provine în cea 
mai mare parte din 
oase, mai puţin din 
mucoasa intestinală, 


rinichi, glanda mama- : 


ră, leucocite). 

De aceea poate fi cres- 
cută în afecţiuni osoa- 
se, hiperparatiroidism, 


amiloidoză,  sarcoido- 
ză, tumori renale, 
leucoze. 
Acidă 
Normal : 


0—0,5 mg/100 m 


` 


Este mult crescută în ictere ob- 
structive; mai ales în cele prin 
cancer al capuiui pancreasu- 
lui; de asemenea în ictere prin 
obstrucții canaliculare intrahe- 
patice (colangite, colangiolite, 
ictere de hepatită cu colasto- 
ză, crize biliare primitive, 
unele ictere toxice). 

Este normală în hepatite virale 
şi ictere hepatocelulare de ori- 
ce natură (sau poate, creşteri 
neînsemnate). 

Este crescută și în aceste ca- 
zuri, atunci cînd hepatita se 
însoţeşte de colangită și coles- 
tază sau cînd determină foca- 
re nedrotice mari, bilioobstruc- 
tive: _ 

Creştere mare și precoce în a- 
fectări hepatice medicamen- 
toase, care produc  colestază 


(clorpromazină în primul rînd). 


În hepatite cronice și, ciroze, 
valori normale sau uşor cres- 
cute uneori, în perioade acti- 
ve. Dar atenţie: cînd creşte, 
nu s-a produs un hepatocarci- 
„nom (o adenociroză?). 
Crescută în neoplasme hepatice 
mai ales secundare. 


Uşor şi inconstant crescută, în 
hepatite cronice şi. ciroze, mai 
ales în momente acute, de ne- 
CrÒzZă. 


Valoare diagnostică 
importantă în diagnos- 
ticul diferențial etio- 
patogenic al icterelor 
(creşterea: marcînd ob- 
strucția, caracterul 
mecanic al icterului). 
Dar atenție: creșterea 
poate fi produsă şi de 
procese patologice o- 
soase (boala Paget, 
osteosarcom, etc.), de 
hiperparatiroidism cu 
afectare osoasă, ami- 
\loidoză, sarcoidoză, 
leucoze etc. 


Valoare extrem de mo- 
destă. 

Nu se cercetează în 
practică. 
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5 nucleonidaza 


Normal 4—15 u.i./ml 


Deşi există , şi în 
muşchi, intestine, ri- 
nichi, miocard, nu 
creşte decît în afec- 


țiuni biliare + sarci- 


Creşte în obstrucții biliare, mai 
ales de cauză canceroasă (neo- 
plasm al capului. - pancreasu- 
lui); uneori și în ciroze cardi- 
ace, în cancere hepatice şi în 
ciroze etilice. 


“Valoroasă pentru că e 
crescută doar în afec- 
țiuni hepatice (+ gra- 
viditate) dar nu e su- 
perioară fosfatazelor 
alcaline. 


Leucinaminopeptidaza 


Normal j 
154+3,5 ui/ml 

Există. în multe alte 
țesuturi, dar crescute 
doar în afecţiuni bi- 
liare. 
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'Crescută în obstrucţii biliare, 
mai ales de origine canceroasă. 


Valoroasă pentru că es- 
te crescută doar în 
afecțiuni  hepatobilia- 
re. 


îsi 


tu pd 


Tabelul 24 (continuare) 
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Gamaglutaniltranspeptidaza 


Normal 30—60 u.i./ml Foarte sensibilă. Crescută chiar | Utilă mai ales pentru 

Crește ŞI în infarct în colestaze minime. Dar și în urmărirea evoluţiei 

miocardic ş.a. ciroze etilice (argument pentru procesului obstructiv. 
etilism) 


Pee ae ae ll pei pie Reset i aude E ERA AVE pe 2 cae la a 


rile cercetătorilor (dovadă unele — nu prea rare — nepotriviri între datele 
ce se găsesc în diferite studii şi diferite cărți ale unor diferiți medici cer- 
cetători). 

Cît priveşte enzimele care merită mai mult și trebuie folosite mai des 
în explorarea hepatică, și aici preferinţele variază uneori de la un cerce- 
tător la altul: 

— pentru celulă se preferă azi de majoritatea medicilor, transaminazele 
(deși sînt nespecifice pentru ficat): sînt de o tehnică mai ușoară și com- 
portă răspunsuri foarte adecvate și semnificative ca intensitate și desfă- 
șurare în timp, în vreme ce enzimele specifice sînt de o tehnică mai grea 
şi mai pretențioasă, iar răspunsurile, deși neîndoielnic hepatice sînt mult 
prea sensibile, oscilante și de durată mai scurtă încît dau mai puțin sigu- 
ranță (cel puțin așa afirmă bună parte din specialişti); urmează pseudoco- 
linesteraza ale cărei răspunsuri sînt deosebit de corespunzătoare situației 
celulohepatice și foarte clare; 

— pentru sistemul biliar, deşi nespecifice, fosfatazele alcaline rămîn 
mijlocul de explorare preferat, pentru fiabilitatea lui și ușurința relativă 
„ de dozare, în timp ce celelalte enzime, deși mai specifice, sînt mai greu 

€ de dozat şi dau răspunsuri nu totdeauna perfect adecvate. 


INVESTIGAȚIA IMUNOLOGICĂ ÎN EXPLORAREA FICATULUI 


Mai nou apărută, investigația imunologică este o formà pretențioasă 
de explorare, care nu se poate efectua decît în clinici (și încă în clinici 

special organizate în acest sens, dotate cu material, metode şi cadre cali- 
ficate în imunologie). $ 

Este bine ca medicul practician să fie informat şi în acest domeniu, 
fiindcă progresele medicinii arată că fenomenele imunologice intervin 
destul de des în etiopatogenia proceselor hepatice şi este probabil că 
cunoştinţele în această chestiune vor face încă noi progrese și vor aduce, 
mai departe, noi cunoştinţe, vor lămuri multe necunoscute şi vor ajunse 
să ajute mult practicii medicale. SAAR ap i à A i A 

În hepatitele acute virale se evidenţiază obișnuit, antigene și anticorpi 
virali corespunzători (pentru virusul AB, viruşii nonA şi nonB), care 
fac dovada originii lor virale, ajutind astfel diagnosticul etiopatogenie. 

In ciroza biliară primitivă se evidenţiază în serul sanguin anticorpi 
antimitocondriali, care în felul acesta servesc diagnosticului ac dea 
ridică problema originii imunologice a acestei forme de lega MN e 
vese și diagnosticului diferenţial cu icterul obstructiv colangitie ş 
ciroza biliară secundară, în care ei sînt scăzuţi sau absenți. 
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În hepatitele cronice active se relevă uneori anticorpi antinucleari și 
antimitocondriali (rar, puţin), antifibrămusculară netedă (mai des) şi chiar 
antitiroidieni, care ridică şi în această formă de hepatită cronică, pro- 
blema patogeniei imunitare, ċel puțin în unele cazuri sau cel puțin de 
coparticipare (dar fenomenul nu este încă convingător dovedit). Mai sînt 
crescuți, uneori, în aceste hepatite, autoanticorpii nespecifici, fapt care ar 
susține posibilitatea autoîntreţinerii prin autoimunizare cel puţin în unele 
din aceste hepatite. N 

În hepatitele cronice etilice se găsesc în sînge, deseori, mulți anticorpi 
antihialini și autoanticorpi, fapt care ar demonstra că în aceste hepatite 
autoîntreținerea constituie deseori procesul patogenic fundamental. 

Dar, mai ales în formele de hepatită cronică denumite lupoide, plas- 
mocitare, imunologice, se găsesc în sînge foarte mulţi anticorpi circulanți 
din cei mai înainte menţionaţi; în plus încă, anticorpi antimembrană hepa- | 
tocitară, anticorpi antialbuminici şi antiglobulinici, prezența fenomenului 
LE (lupic), hipergamaglobulinemie, iar clinic se adaugă tabloului obișnuit, 
manifestări de tip imunologic  (artralgii, artropatii, fenomene eruptive 
cutanate, purpură, glomerulonefrite, pleurezii, vasculite, colagenoze etc.). 

În fine, în sîngele bolnavilor cu cancer hepatic primitiv se găsesc 
deseori anticorpi. oncofili: cvasiconstant alfa-1-fetoproteine; apoi antige- ; 
nul carcinoembrionar, prezent deseori în cancere metastatice, fapt pentru : 
care cercetarea acestora la bolnavi suspicionaţi de heoplasme hepatice, 
poate aduce confirmarea, diagnosticului (dar absenţa nu exclude diagnos- 
ticul). 

Cum se vede așadar, cu investigarea imunologică s-a făcut un nou 
mare pas în explorarea de profunzime a ficatului, în descifrarea procese- 

lor patogenice care prezidează la producerea hepatitelor, mai ales a celor 
cronice, în diagnosticul acestora. Aflate încă în faza de clinică și de labo- 
rator specializat, investigaţiile acestea vor trece cu siguranţă, în curînd, 
in faza practică de abordare curentă, motive pentru care au fost prezen- + 
tate aici într-o formă succintă, lapidară, medicului practician, in vederea 
unei luări de cunoștință, a unei introduceri în temă. 


E o a 


MODIFICĂRI ALE UNOR CONSTANTE URINARE, 
CA INDICI BIOLOGICI ÎN AFECŢIUNI HEPATO-BILIARE 


Chiar și urina poate oferi indicaţii asupra unor stări patologice hepato- 
biliare, prin anumite modificări-ale ei, macroscopice dar mai ales 'chimice. 
Macroscopic, unele modificări de culoare pot (şi trebuie) să constituie 
element de sesizare în acest sens: a : 
_— colorația mai intens roșcată sau galbenă. ori verde a eli poate fì 
vorba de pigmenți biliari în cana implicit se un icter, anunţindu-l 
“a înainte de colorarea tegumentelor și mucoaselor,» SA 
COE a roşie mahisi (bordo sau malaga), închizîndu-se tot Pa i 
mult, pe măsură ce urina a stat în contact cu Aerul a ianalega a S i 
deauna, prezența de porfirine în cantitate; iar o por Asia IN aia 
rentă, poate fi uneori de cauză hepatică, legată de o a A ide Aaa 
Diureza poate (și trebuie) să atragă atenția asupra os BUEN a | 
tentei unei hepatopatii, prin unele moante aa RA Sa AS 
pe lîngă multe alte cauze posibile, trebuie st Ş Şi 
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ciroze hepatice decompensate vascular sau pe cale 

prin opsturie, adică întîrzierea eliminării apei (ceea ce face ca di E 
de noapte să crească în timp ce cea diurnă scade), cu aceeasi P 
< još. i t si ARI AA 3 7 3 aa el H 
patologică; — prin așa-numita proiurie, uşoara creștere a diurezei face 
poate apare uneori în primele zile de evoluţie a unei hepatite epidemice 

Sub raport chimic, relaţiile pe care urina le poate da cu privire la 


patologia hepato-biliară sînt mai numeroase și mai, valoroase prin modi 
7 " , T 
ea sînt expuse con- 


de decompensare; 


ficări ale ureei, aminoacizilor, amoniacului etc. Acest 
cis, în tabelul 25, 


Tabelul 25 


Modificări ale unor constante urinare în afecţiuni hepato-biliare. 
Indici biologici urinari în afecțiuni hepato-biliare 


PS Eta ZE ee e a E pe e e tic 


Valori normale Variaţii patologice Valoare clinică 
SERE EET E AIE e e EA PCU re e a ai 
1 2 3 
ERECTIE EI a EI E eee atoli Sa e Deea A ee 0 Pa 
Diureza, Scăzută în hepatitele epide- | Valoare - relativă: prezența 
Normal mice şi în ciroze. Uneori oliguriei și a opsiuriei plé- 
1 000—1 500 ml creşte episodic, în. primele dează pentru afectarea celu- 
în- 24 ore zile ale: hepatitelor epide- lei hepatice, pentru o hepa- 


“mice (proiurie). 

Scăderea nu are vreun ra- 
port cu intensitatea -afectă- 
rii hepatice. 

Uneori, în- ciroze, se produ- 
ce fenomenul opsiuriei: în- 
tirzierea ‘eliminării apei 
(prevalență  - nocturnă a 
diurezei) 


tită sau ciroză. Absența lor 
nu. exclude însă asemenea 
procese. : 

:Nu are valoare prognostică 


| 


Z 
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"Uree Scăzută în procesele hepati- 
15—35 g în 24 ore „ce însoţite de o deficiență 
(concentrația  10— celulară 
25 g%o) ; 


— l 


Valoare relativă (nu prin ea 
însăşi ci prin: contextul ce- 
lorlalte date). Nu se caută în 


mod special. 
i3 


Aminoacizi ; Crescuți în procesele hepati- | Valoare relativă. In cazuri 
10—30 ctg în 24 ore ce însoţite de o deficiență grave apar în urină. cristale 
celulară je = de tirozină şi leucină=sem- 


nificaţie prognostică foarte 
severă; leziune ireversibilă 
PER e ee A E e e PRI E E e Re 


Amoniac Crescut în insuficiențe he- 
40—100 ctg în 24ore |- patice şi în caz de encefa- 
lopatie portală 


Valoare relativă prin ea în- 
săşi (importantă doar în con- 
textul celorlalte date) 


Acid, uric Crescut în insuficiențe hepa- | Valoare foarte relativă 


0,5—1 g/24 ore, tice 


Acid hipurte Scăzut în hepatopatii cu in- | Valoare foarte relativă 


0,1—1 a/24 ore suficienţă hepatică 


Tabelul 25 (continuare) 


1 2 


Indican 
5—20 mg/24 ore 


Crescut în insuficiențe he- 
patice (mai ales asociate cu 
infecții şi putrefacții intes- 
tinale) 


ae 


Apare în icterele mecanice 
obstructive şi în cele hepa- 
tocelulare, în colangite. 

Lipsește (deși bolnavul este 
icteric) în ictere hemolitice. 


Bilirubină 
absentă la 


normal 


ST ————— 


| 


La fel ca mai sus. 


Săruri biliare 
absente 


` 
Urobilinogen 
0,5—4 mg/24 ore 


Crescute în ictere hemoliti- 
ce (şi în hemolize în gene- 
ral, chiar fără icter). ` 
Crescute în hepatite acute 
la începutul și la sfîrşitul 
bolii, scăzînd sau dispărind 
în perioada de ștare. 

Mai sînt crescute deseori în 
colangite, distrofii hepatice, 
ciroze, afectări hepatice to- 
xiinfecţioase; de asemenea, 
în staze intestinale şi con- 
stipaţii (prin formare şi 
reabsorbție crescută în ca- 
drul ciclului entero-hepatic). 

Lipsesc în ictere mecanice 
obstructive (desființarea 
ciclului enterohepatic). De 
asemenea, în diaree (tran- 
zit accelerat), tratamente 
antibiotice oral (reducerea 
florei intestinale), anemii 
aregenerative 
scăzută de bilirubină), in- 
suficiență renală (elimina- 
re <). 


Uvobilină . 
2—25 mg/24 ore 


Scăzuţi în hepatite (în hepa- 
tite epidemice, în primul 
rînd) şi ciroze, datorită scă- 
derii capacităţii ficatului de 
a inactiva: hormonii andro- 
geni, (În hepatita epidemi- 
că scăderea este paralelă cu 
cea a colesterolului esteri- 
ficat). 


17 cetosteroizi 
8.2—15,8 mg 

la bărbați 

6,8—14 mg la femei 
4—8 mg la bătrîni 
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(producere 


Valoare relativă 


Valoare importantă diagnos- 
tică fiindcă semnalează icte- 
rul chiar înainte de apariţia 
lui clinică, orientind apoi 
spre patogenia lui în gene- 
ral. 


La-fel ca mai sus. 


Valoare relativă pentru di- 
agnostic: servește mai ales 
în context cu celelalte ele- 
mente biliare, la identifica- 
rea icterelor hemolitice şi 
la diagnosticul diferenţial 
etiopatogenic al icterelor în 


general. 
Atenţie la celelalte condiţii 
extrahepatice (intestinale, 


renale, medicamentoase, san- 
guine) care pot produce şi 
ele, modificări. 


Valoare diagnostică şi pros- 
nostică importantă, superioa- 
ră celei å colesterolului es- 
terificat şi a raportului 
CE/CT, care uneori poate îi 
scăzut şi în ictere obstruc- 
tive. : 
În ictere, scăderea cetosteroi- 
zilor precizează substratul 
hepatocelular. 
Totuşi, în practică, nu se e 
tă în mod special.” 


au- 


Pe 


4—8 micrograme 


Pregnandiol 
2—5 u la femei 
5—10 u mai tîrziu 


Natriu 
5—5,6 8/24 ore 


Fosfaţi 
1—5 g/24 ore 


Coproporfirina 

1 și ll 

I — 15—90 gama 
II — 1—30 gama 


Coproporfirina II 
absentă 


densitografia). 


50—120 u în sarcină 


"EXPLORĂRILE 


Evident că explor 


2 


Crescut în 


ciroze 
ascitogene, 


edematoase, 


PR Si ia A A Ad 


Scăzut în afect 


ş.a. 


raeas re eo a E A 


Scăzut în cirozele decompen- 


sate, ascitogene. 


-r 


Scăzuți în ciroze 


ţe hepatice) 


Crescute în ictere hepatice, 
dar şi în cele mecanice-ob- 
structive (însă mai puţin) 
și în cele hemolitice (de 
asemenea). A 

Crescute în ciroze, mai ales 


în cele decompensate (va- 


lori de 3—4 ori >). 7 
Crescute, în genere, în insu- 
ficiențele hepatice, dar şi 
în unele infecții şi hemo- 
patii. ; 2 
Apare în unele ciroze (în 
special alcoolice) şi în une- 
le cancere hepatice, de ase- 
menea, în saturnism, în po- 
liomielite. E ? 


l ări hepatice, 
ca ciroze, hepatite cronice 


' atrofice, 
atrofii hepatice (insuficien- 


TEHNICE ÎN DOMENIUL FICATULUI 


r 


Tabelul 25 (continuare) 
aoa a e eee e atat E a aa 
z e a 
Aldosteron 


hepatice 


Valoare relativă: cresterea 
este inconstantă și fără ra- 


port cu manifestările cli- 
nice, 


Oe dA e Aa 


Valoare relativ 


j, elativă. Nu se caută 
in practică, 


A 


E A A A A 20 fa 
Valoare relativă 


E EO ea ai A 740 A 
Valoare relativă 


e ae oii 


`~ 


Valoare relativă 

În ictere nu ajută diagnos- 
ticului etiopatogenic. 

Poate ajuta însă detectării 
unei insuficiențe hepatice, 
urmăririi evoluţiei unei ci- 
roze, aprecierii  sechelelor 
unei hepatite. 

Totuși nu se foloseşte în 
practică. ! 


Valoare relativă pentru ex- 
"plorarea hepatică și diagnos- 
ticul afecţiunilor fieatului. 


A 


ŞI CĂILOR BILIARE - 


9 — Baze clinice pentru practiea medicală 


Explorările tehnice s-au înmulţit apreciabil. Mai ales în ultimii ani au 
devenit extrem de valoroase, capabile a evidenția prin vizualizare, pro- 
cese patologice profunde, greu de evidenţiat altfel (ecotomogratia, tomo- 


ări cu unele asemenea mijloace nu se pot face decit 
în spital (şi încă în spitale dotate corespunzător, cu aparatele respective); 
iar unele explorări nu se pot face bolnavului ambulator, ci numai dacă 


acesta este internat în spital, 
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Din explorările radiologice se pot efectua ambulator: examenul direct 
(pe nepregătite), examenul digestiv cu bariu pentru esofag, examenul 
digestiv cu bariu pentru duoden, colecistografia cu substanţe opace. 

Se mai pot face pacientului ambulator: scintigrafie, ecotomografie, | 
tomodensitografie. | 

Bolnavul trebuie să fie internat, însă, cînd este necesar a se efectua: | 
splenoportografia, colangiografia transparietală, arteriografia selectivă, 


Da > 


Fig. 28 și 29 — Varice esofagiene (radiologic). 
Aspect radiologic al unui esofag normal (fig. 28), 
cu pliuri longitudinale subțiri, şi al unui esofag cu 
varice (fig. 29), în care printre treneurile opace apar 
unele zone clare, bine delimitate, cu sediu mai ales 
în jumătatea inferioară (sînt ghemuri varicoase proe- 
minente). 


2 
Fig. 30 — Spleno-portogratie normală: Fig. 31 — O0 spleno-portografie pa- 
— ghem vascular splenic (1); — vena sple- tologică: — vena `splenică este per- Ñ 


meabilă, dar în jurul eì, aproape de 

emergenţă, se desenează o rețea co- 

laterală (1); — vena splenică, dar 

mai ales porta, apar relativ îngro- 

şate, dilatate (9); — injecţia cu sub- 

- stanță opacitiantă, contra curentului. 

RN ; a făcut să se opacitieze, dar mu 
slab, şi vena coronară stomahică (3): ai 

—  vamiticaţiile . intrahepătice ale 

trunchiului. portal sint, foarte sub- 

Mă | tiri: diminuate (4) 
t ' A t Este o imagine a consecințelor 
porto-splenice într-a „ciroză hepatică. 


nică (2), — vena portă (3); — ramificații 
intrahepatice (4). 


4030 


precum și laparoseopia, splenom 
minteri, aceste ex 


tiv pentru care 
spitale. 


Solicitarea examenelor tehnice (şi m 
trebuie să fie bine motivată de către 
serioase, prin pr 
şi contraindie 
plus, costul 1 


plorări sînt de competen 
pacientul trebuie îndrum 


Fig. 32 — Spleno-portograma la un bol- 
nav cu chist hidatic al lobului drept 
hepatic. 

Imagini anormale: — trunchiul portal 
apare foarte dilatat; — ramura lobară 
dreaptă a venei porte este mult îm- 
pinsă spre stînga (încît face să curbeze 
trunchiul portal) şi se sfîrşeşte brusc, 
iar ramificaţiile portale din lobul drept 
hepatic sînt total dispărute, inaparen- 
te; — în schimb, lobul stîng este rela- 
tiv hipertrofiat (hipertrofie compensa- 
torie); în el apar doar cîteva ramifi- 
caţii portale, ușor dilatate și -sinuoase, 
majoritatea cîmpului hepatic fiind lip- 
sită de asemenea ramificații. 

4 


Tehnici Rezultate şi constatări posibile 


1 2 
Explorare radiologică 


Examen direct 


Procese pleurale sau pulmo- 
(pe nepregătite) 


nare bazale (lichid, conges- 
tie, tumoare etc.) care pot 
fi uneori condiţionate de 
procese hepatice (ciroze, ab- 
cese, tumori), atrăgînd aten- 
ţia asupra lor. 

Cupola diafragmatică bom- 
bată (chist hidatic? tumoa- 
re,a boltei hepatice? sau. în 
caz de aer: sindrom Chilai- 
diti? pneumoperitoneu?) 


Densificări în umbra hepa- 
tică sau veziculară (hemo- 
cromatoză? calcifticări ale 
unui abces, chist hidatie, li- 
tiază radioopacă, colecistică 
sau  intrahepatică?), Dar 
atenție: a nu aparţine al- 
tor organe din zonă, 


ezumţii clinice solide. Căci, unel 
ații și expun pe pacient la anumi 
or deloc de neglijat). Deci atenţie, 


Explorări tehnice cu mijloace speciale 


anometria, biopuncţia hepatică. De alt- 
ţa unor anumiţi specialişti, mo- 
at înspre anumite clinici sau 


ai ales a celor de mare specialitate) 

medic, prin argumente clinice 
e din aceste explorări au 
te riscuri de pericole (în 
cumpănire, prudenţă. 


Tabelul 26 


Cînd este- cazul a fi solicitată? 


SI 


za 9; = 


Cînd clinic se descoperă sem- 
ne ‘bazale în dreapta (mati- 
tate, murmur vezicular mo- 
dificat etc.), mai ales în con- 
textul unei afecţiuni hepa- 
tice; dar şi independent de 
aceasta. 
Cînd clinic se descoperă un 
ficat mărit (şi se pune pro- 
blema -unei tumori, chist, 
congestii) sau o zonă hiper- 
sonoră percutor, pre- sau 
supramatității hepatice. 
Cînd se suspectează o litiază 
biliară; înainte de a ajunse 
la. colecistoarafie. 


Şi în orice hepatapatie ne: 


clară,  neconeludentă, 
manifestări curioase. 


cu 


eN 


Tabelul 26 (continuare) 


Varice esofagiene, în caz de 
ciroză cu hipertensiune 
portală sau în caz de hemo- 
ragie digestivă neclară. 


Examen digestiv cu 
bariu, pentru eso- 
fag (mai ales ìnfe- 
riðr) 


Cadrul duodenål + lărgit: 
uneori, semnalează în caz 
de icter, obstrucţie prin 
cancer al capului pancrea- 
sului. : 

Sau semne de . duodenită 
(mucoasă îngroșată, în va- 
\ luri) = 


Examen digestiv cu 
bariu pentru 
duoden 


Splenoportografie 
transparietală 


Vena splenică şi porta apar 

dilatate mult şi sinuoase, 
în caz de obstrueţie incom- 
pletă portală (ciroză - atro- 
fică, Budd-Chiari, tumoare 
etc.). 


Litiază biliară radiotranspa- 
rentă. Modificări de volum, 
formă, tonus, evacuare etc. 
ale veziculei biliare. 


Colecistograjie cu 
substanţă opacă 


Colangiografie Prin opacifierea căilor bili- 


Dera | 


În cazul unei ciroze (+ cer- 
tă sau probabilă) pentru a 
confirma diagnosticul (prin 
hipertensiunea portală) sau 
a şti dacă există hiperten- 
siune portală i 

În cazul unei hemoragii di- 


gestive superioare pentru 
diagnostic etiologic: ulcer? 
ciroză? 

In cazul unui icter de tip 


mecanic, durînd de un timp, 
progresind, la o persoană 
vîrstnică 


În cazul unei hepatite acute: 
descoperirea unei duodenite 
sau staze duodenale pledea- 
ză pentru hepatită acută vi- 
rală. 


În caz de ciroză sau de sin- 
drom de hipertensiune por- 
tală clinică: pentru confir- 
marea sindromului şi preci- 
zare eventuală a cauzei (ci- 
roză? obstacol intra- sau su- 
prahepatic?) s 


În orice caz de' colecistopatie 

cronică, pentru a avea date 
confirmative, a descoperi o 
eventuală  litiază, "pentru 
precizări în ce priveşte co- 
lecistul (eventuale modifi- 
cări, starea kinetică etc.). 


în cazuri cînd se suspicio- 


transparietală are intra- şi extrahepatice nează procese patologice ale 
5 se pot descoperi eventuale căilor biliare, mai ales ìn- 
procese patologice ale lor trahepatice: dar în spital, 
(litiază, stenoze sau dilata- prin specialişti. 
ţii etc.) $ 
pa ae a e a a 


Procese arteriale sau tumo- 
rale dar influenţind arte- 
rele 


Artertogralie 
selectivă 


Doar În spital, prin specia- 
lişti, in cazuri-problemă, 
speciale. 
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Seintigrafia 


Cu roz bengal, mar- 
cat cu 11, pentru 
celula hepatică, 

Cu aur coloidal 198 
pentru celula 
Kupffer. 


Anomalii localizate (imagini 


de Sustracție: ancoșe, lacu- 
ne, amputațţii) trădînd exis- 
tența unor procese locali- 
zate: tumori, chiste. abcese, 
empiem vezicular; sau (prin 
imagine corelată cu cea he- 
patică): lob Riedel sau al- 
tă anomalie morfologică a 
ficatului. A 

Anomalii globâle: contur he- 
patic mărit sau micşorat 
(trădînd volumul ficatului 
şi forma lui); malpoziţie a 
organului; densitate de în- 
cărcătură > sau <, tră- 
dînd procese hepatice glo- 
bale 3 
Supraîncărcare — colestază, 
ficat cardiac, sindrom 
Budd-Chiari (imagine omo- 
genă) sau ciroză hipertro- 
fică (imagine heterogenă + 
captare splenică), steatoză, 


hipertrofie compensatoare 
(în caz de tumoare profun- 
dă); 


Subîncărcare — ciroză atro- 
fică (în care caz se vizuali- 
zează şi splina). 


Pentru 


Tabelul 26 (continuare) 


EE AR EN aa aa Ta a ra, aa 0970 ERORI NI INI a a a 


În caz de suspiciune de ab- 


ces, tumoare, chist hidatic, 
hidro sau piocolecist. 


Pentru precizare, dacă o for- 


mație de tip tumoral, per- 
cepută clinic, ține de ficat 
sau de alt organ din zonā. 
precizare, în cazul 
unei bombāri locale: tu- 
moare sau lob Rieder? 


În caz de ficat mărit sau 


micşorat, aparent (clinic) 
omogen, cînd se suspicio- 
nează o ciroză (hipertrofică 
sau atrotică), o malpoziţie, o 
ptoză hepatică, — ca exa- 
men complementar pentru 
cele biologice şi clinice — 
(scintigrama confirmînd sau 
infirmînd, prin fixare mo- 
dificată a substanţei radio- 
active). 


Laparoscopia 


+ completată cu la- 


parofotografia 


Vizualizîndu-se organele din 
abdomen se poate identifi- 
ca, după aspectul morfolo- 
gic al ficatului: o ciroză, o 
steatoză, un neoplasm. pri- 
mitiv sau secundar, o peri- 
hepatită; sau se pot avea 
detalii de culoare şi formă 
care să ajute diagnosticul 
etiopatogenic al unui icter 
“(ciroză biliară,  hemocra- 
matoză?) 

In fine, se pot face descope- 
riri neașteptate: un heman- 
giom superficial, un ficat 
„legat“ sitilitic, o tubercu- 

loză hepatică granulată, un 

Hodgkin, bride, o deforma» 
re constituțională, iar în ce 
privește colecistul: un cole- 

„cist mărit, sub tensiune (hi- 


— Un ficat mărit, deformat, 


micşorat,  nelămurit ca 
etiologie. (dificultate de 
diagnostic); 


— un icter, o ascită, de ase- 
menea neclare ca substrat; 

— o masă abdominală de tip 
tumoral sau inflamator: 


— un sindrom abdominal 
acut mai ales cu sediu 
hipocondrie drept (unii 


autori contraindică), 

— iar în caz de neregulari- 
tate: neoplasm primar ori 
secundar; lues, Hodgkin, 
malformație? 

În genere, în caz de nelămu- 

rire prin explorările biolo- 

gice sau celelalte tehnici. 

Nu se -practică: în stări he- 

moragice (Quick +) insuti- 
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Biopuncția hepatică 


Eventual combinată 
cu laparoscopie 
(dirijată) 


dro- sau plocolecist?) o pe- 
ricolecistită, un  colecist 
aton etc. 


În orice afecţiune hepatică 
poate aduce precizarea di- 
agnosticului, completată cu 
forma  anatomică, stadiul 
evolutiv, tendinţa evolutivă. 
Poate revela uneori stări pa- 
tologice rare, greu de diag- 
nosticat prin celelalte mij- 
Joace: tbc, lues, hemocroma- 
toză, steatoză,  amiloidoză, 
leucoză, Hodgkin, lipoidoză, 
glicogenoză etc. Şi în icte- 
re (nu prea pronunţate) 
poate fi de folos.. 


Tabelul 26 (continuare) 


3 
ciență cardiorespiratorie, 
infarct miocardic, ascite 


foarte mari (evacuare peri- 
culoasă), infecții peritoneale 
şi parietale, obezitate foarte 
mare, antecedente peritoni- 
tice, necooperare din partea 
bolnavului. 


În toate afecțiunile ficatului 
pentru precizare dar mai 
ales: sechele de hepatită? 
forma hepatitei cronice sau 
a cirozei (stadiu . evolutiv, 
etiologie). 

Pentru a urmări evoluţia în 
hepatite, pentru a urmări 
efectul terapeutic (repetare). 
Nu: “în stări hemoragice 
(Quick < 60), infecţii în 
zonă (peritoneale, parieta- 
le), chist hidatic? ficat de 
stază, ictere avansate, as- 
cite mari, necooperare din 
partea bolnavului. 


e Eee e e pag te a E 
/ 


Splenomanometrie 


Ecotomograjia 
Tomodensitometria 


Metode care vizuali- 
zează organele. din 
interiorul organis- 
mului; prima cu 
ajutorul ultrasune-, 
telor, a doua, cu 
ajutorul razelor X. 
ambele realizînd 
secţiuni tomogra- 


fice la anumite ni- ` 


veluri (ficat, spre 
exemplu). 


+ 


Realizează o investigație ma- 


cromorfologică, evidențiind. 


modificări de volum, for- 
mă, structură, poziţie ete. 


+ eventuale formaţii anor- 


male între organe sau în in- 
teriorul lor (tumori, chiste, 


calculi, abcese, anevrisme 


etc.) 


Nu oferă date cu privire la- 


funcţionalitate 


Pentru tensiunea portală (hi- 
pertensiune?) ` 


În caz de suspiciune a unor 
procese morfopatologice, ca 
acelea menţionate: tumori, 


~ chiste, abcese, calculi, hema- 


toame, anevrisme etc. sau 
deformări, deplasări ale or- 
ganelor, modificări de for- 
mă, volum, structură etc. 

Eċotomografia trebuie solici- 
tată mai întîi: simplă rela- 
tiv, comodă, dar cu citeva 
impedimente (gaze intestina- 
le,, oase), cerînd unele pre- 
gătiri, 

Tomodensitografia, superioa- 
ră ca imagini (claritate, ra- 
porturi între organe) ` este 
mai costisitoare, mai labori- 
casă, cerînd mai mult timp; 
greu de efectuat la anumiţi 
bolnavi (agitați etc.), nu tre- 
buie solicitată decit ca ul- 
timă resursă, 


aa A a e la LR RD VERI SR II e a teii NR RR 


134 


RADIOLOGIE BILIARA 
Scintigratie, laparoscopic, biopuncție hepatică, splenomanometrie, 
ecotomogratic, tomodensitografie 


Examenul radiologic constituie un mijloc important de explorare hepa- 
tobiliară (mai ales biliară) şi poate ajuta mult la elucidarea problemelor 
de patologie în acest domeniu, El constituie o modalitate accesibilă și 
pentru medicul practician, de teren; de aceea și el trebuie să cunoască 
unele date (mai ales date de interpretare) pentru a şti ce poate oferi 
radiologia, deci ce poate cere el acesteia și ce foloase poate avea el de la 
aceasta pentru diagnostic, 

Explorarea radiologică hepato-biliară se poate face ațîit pe gol cit și 
după opacitierea căilor biliare cu substanțe de contrast: 

— explorarea pe gol aduce puţine date (de aceea nici nu se folosește 
curent); poate revela o litiază radioopacă sau eventuale calcificări în 
regiune; poate evidenția unele modificări de volum și/sau de profil ale 
ficatului, atrăgînd atenția asupra lor; ` 

— explorarea după opacifiere a căilor biliare aduce mult mai multe 
date de informație, este deci mult mai de folos pentru diagnostic; și cum 
sub raport tehnic se poate efectua simplu (oral sau în administrare intra- 
venoasă a substanței de contrast), ea poate fi folosită şi ambulator la 
bolnavi neinternaţi în spital (doar numai unele metode perfecționate, rafi- 
nate, nu pot fi efectuate decît în spital: transparieto-hepato-colangiografia, 
colangiografia retrogradă endoscopică, colangiografia intraoperatorie). 

Informaţiile pe care le poate oferi, folosind astfel pentru diagnostic, 
sînt: 

— informaţii privind morfotopografia veziculei și a căilor biliare (ano- 
malii, diverticule, modificări de poziţie, situaţii anormale particulare, mo- 
dificări de volum), care pot fi structurale sau distonice (prin hipo- sau 
hipertonie), modificări de calibru (eare pot fi structurale, prin obstacol sau 
distonice); 

— informații privind fiziologia, adică funcţia de umplere, de concen- 
trare, de evacuare a veziculei, legate la rîndul lor de eventuale modificări 
de tonus, de moitilitate sau de existența unui obstacol. 

Vezicula biliară poate. oferi unele aspecte deosebite, semnificative pen- 
tru anumite stări patologice, aspecte rezultînd din modificări atît ale pere- 
ților cît și ale conţinutului veziculei: 

— vezicula „de porțelan“, cu pereţii dublaţi de o crustă calcară inte- 
rioară, care face ca ea să apară clar desenată dar imobilă, nedilatabilă, 
E cu pereții neclari, flou, imprecis delimitați, imobilă şi ea 
(uneori doar parţial), imagine care traduce în genere o veziculă îmbrăcată 
într-un veştmînt de pericolecistită (fapt care explică atît Saci badea San 
turului cît și 1000 DI Ea R uneori durerile spontane sau provocate pr 

i cală); i 
eee i na roca hipotonă, hiper- sau hipokinetică; implicit vezi- 

; ; Ă idă, cu evacuare completă, totală sau cu 

cula cu evacuare lentă sau rapidă, 


evacuare incompletă; E, 
— vezicula litiazică, cu calculi; 
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A Vezitulă balon sou bil 
= hipertonia prin obstacol 


Veziculă pungă Veziculă cirnat infundibulo -cistiti 
= PI potoale = hipertone 


Colecistità Veziculà Vezirulă 
cu pericolerystilă de portelan /itiazică 


T 


Coletistita cronică j 


(capacitate de concentrare Sitopatie 

_ g bilei scăzută) 

“Rig. 33 — Imagini radiologice de patologie bilio-veziculară 

r (schematic). 5 

i Primele 3 imagini reprezintă aspecte de vezicule distonice: — prima, veziculă 
hipotonă. îlască, atirnînd ca o pungă; contracţii slabe, reduse, cu evacuare incom- 
pletă, greoaie, întîrziată, după prînzul de probă; — a doua, veziculă hipertonă, con- 
tractată, cu aspect de cîrnat, de caltaboş; se strînge şi mai tare după prînzul evacua- 
tor; evacuare completă și rapidă; — a treia, veziculă-balon; veziculă contractată, 


hipertonă dar rotundă, slobuloasă fiindcă se rorțează să învingă un obstacol aflat 
pe canalul cistic; evacuare înceată și întîrziată, din cauza obstacolului cistic. 
Mai departe: — imagine veziculară de o densitate scăzută, cu contur imprecis, 
flu, șters, estompat; nu se micşorează (nu se contractă) după prînzul de probă, (sau 
contracţiile sînt mici, nu se observă), nu se golește suficient din cauza aderenţțelor 
pericolecistice = colecistită cronică cu pericolecistită; — imagine bine conturată a 
veziculei, peretele ei fiind îngroșat, bine aparent; vezicula nu se contractă şi nu se 
goleşte după prinzul evacuator, fiindcă pereţii ei sînt rigizi = veziculă calcară, sau 
„de porțelan“; — în interiorul veziculei opacifiate prin injectare de substanță radiò- 
opacă, apar imagini fragmentare mai luminoase decît mediul vezicular, contrastind 
cu el (imagini care,sînt pietre) =veziculă litiazică: — veziculă opacifiată şi bine con- 
turată după administrare de substanță opacă; dar opacitatea este slabă, de densitate 
redusă = colecistită cronică (capacitatea de concentrare biliară a veziculei este re- 
dusă; atenţie ca pacientul să nu fie adipos, cu strat gros de grăsime parieto-abdomi- 
nală, interpus), — canal cistic răsucit + în spirală, în tirbuşon = sifopatie, 
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— vezicula cu bilă caleară 
sărurilor de calciu, aflate în cant 
A — veziculă slab opacifiată 
1 acesteia (cu semnificație p 


(cu bilă foarte opacă aparentă, datorită 

itate excesivă în ea); 

prin scăderea capacității de concentrare a 

GrO Rit Afani an aN atologică, de veziculă inflamată, colecistopatie 
a; alart ai dacă nu este vorba de un perete abdominal îngroșat, 

obez, care scade transmisibilitatea opacităţii veziculare); ; 

— veziculă inaparentă, exclusă, care înseamnă, de asemenea, veziculă 
patologică, inflamată (afară numai dacă nu este un defect tehnic, care a 
afectat umplerea cu substanță opacă, a veziculei biliare; de aceea, este 
bine ca uneori, în caz de îndoială, examenul să se repete), 

Infundibulul cistic și coledocul pot oferi, de asemenea, unele imagini 
semnificative: 

— strimtorări, dilatări, alungiri, torsionări (între acestea imaginea de 
așa-numită sitfopatie); 

— Veziculă, balon sau veziculă minge, trădînd efortul de evacuare al 
veziculei, în cazul unui obstacol infundibulo-cistice; 

— coledoc lung sau strîmt sau dilatat (structural ori prin obstacol 
vaterian, oddian), fistulă coledoco-duodenală etc. 

Majoritatea acestor imagini colecistografice sînt + caracteristice și 
semniticative. De aceea,. sînt utile pentru diagnostic (revelatoare sau con- 
firmative), deci merită a fi cunoscute și de către medicul practician, pen- 
tru ca și el să le poată interpreta. 

Citeva din aceste imagini (cele mai importante și mai frecvente) sînt 
înfățișate schematic în figura 33. 

Vezicula biliară şi canalele biliare extrahepatice mai pot prezenta însă 
și alte imagini la „explorarea radiologică; imagini anormale de formă, 
volum, aşezare (care nu sînt chiar rare): 
© — vezicula poate fi, prin conformaţie congenitală, mare sau mică, 
“cudată, răsucită, în formă de undiţă, bilobată, alungită, cu divertieuli, 
“ectopică, mobilă, flotantă ete.; 

— iar conductele biliare extrahepatice (cistic, coledoe, hepatic) pot 
prezenta diferite variante de implantări, de ramificații, traiecte, apoi dila- 
tări sau îngustări congenitale etc. pi 

Și cum asemenea anomalii pot sta uneori la baza unor tulburări diges- 
tive, neuro-reflexe sau a unor dureri locale sau iradiate (chiar în absența 
unor procese inflamatoare sau litiazice), este bine ca și ele să fie luate în 
considerare, cînd sînt descoperite, ca posibil factor etiologic pentru anu- 
mite suferinţe eventuale, de tip biliar dar fără semne de litiază sau infla- 
maţie colecistobiliară. Dar în atare cazuri, cînd filmul radiologic revelează 
-unele aspecte neobișnuite, surprinzătoare, este bine ca interpretarea lui 
să fie făcută împreună cu radiologul, luîndu-se în judecată şi datele clì- 
nice prezentate de către pacient; eventual recurgîndu-se la reexaminări 
radiologice mai ample, în condiţii tehnice mai variate. 


TUBAJUL DUODENAL 


Este o metodă importantă de explorare a căilor biliare; dar, este pre- 
tențioasă ca efectuare și interpretare, ea cerînd, din partea medicului sau 
a personalului auxiliar executant, răbdare și experienţă, interes şi chiar 
pasiune (fiindcă dacă se face fără sistemă şi fără rigurozitate nu se poate 
conta pe datele rezultate, care pot fi eronate și eronante), 
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Rfectuat după metoda clasică, tubajul duodenal dă două feluri de 
relaţii: 

— prin modificările modului normal de apariţie şi de scurgere a bilei, 
informează asupra permeabilităţii conductelor, modificărilor de tonus și 
de excitabilitate-motilitate a diferitelor segmente ale tractului biliar, cu 
deosebire a sfincterelor (Oddi, Lütkens) și veziculei biliare; 

— prin studiul macroscopic, microscopic, chimic al sucului duodenal 
şi al varietăţilor de bilă obţinute astfel (A.B.C.), se capătă date utile pen- 


Timpul 1 


Galhena 
deschis 
Veziculă 
plină Bilz A 
sau 
Bi!ă canalieulară 
Galbenă 
ÎNCHIS 
cafenie 
Veziculă 7 ve/PZU/e 
plină 
Clara 
Vezicüla 
"goală 
Bili € 
sau 
Dilj hepalică 


Fig. 34 — Tubajul duodenal. Proba Meltzer-Lyon. 
Răspuns normal. . 


tru diagnosticul afecţiunilor diverselor segmente ale tractului: colecistite, 
angiocolite (+ litiază), infecţii, supuraţii, parazitoze, eventual neoplasme. 

Efectuat după metoda minutată, tubajul ar fi de folos mai însemnat 
pentru diagnosticul diskineziilor biliare: hipotonia sau hipertonia de Odai, 
spasm intermitent oddian, colecistatonie, hipotonie coledociană, hipertonie 
sau hiperkinezie veziculară, hipotonie veziculară, hipertonie cervico-cis- 
tică, obstrucţie cistică, 

În tabelul care urmează se face o expunere succintă dar sistematică 
asupra relaţiilor diagnostice pe care le poate da tubajul duodenal clasic, 
prin modul de scurgere a bilei şi prin aspectul acesteia. 
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Tabelul 27 


Tubajul duodenal 


Modul de scurgere a bilei 


———————————— 


Aspectul cantitativ şi calitativ al bilei 


a E je 
1 a ITALO ILIE DDR PA DT PICE 


—— a a At ta i oa 


2 


ii, 


Înainte de scurgerea biliară 


făcîna aspirație prin sondă, fără a introduce substanța ezxcitantă 


Normal se obține un lichid limpede 
A sau foarte uşor, slab, opalescent + ra- 
să re flocoane de mucus, = 

ş suc duodenal normal 


y 


Dacă sucùl obținut astfel este maì tul- 
bure, mai opalescent, floconos, cu mu- 
cus maÌ mult = - 
duodenită — (mai ales dacă în el se 
găsesc leucocite mai multe + alterate, 
celule duodenale descuamate, necolo- 
rate de bilă + microbi) ` 
dar poate fi doar numai în amestec de 
suc duodenal cu suc gastric acid 


Dacă în sucul astfel obţinut 'există sîn- 
ge sau un lichid sanguinolent = 
ulcer duodenal? neoplasm  (ampu- 
lom)? duodenită hemoragică? (duode-= 
nită parazitară sau poate o diateză he- 
T moragică (o cauză generală cu deter- 
T minare locală). - 


Dacă apare imediat = Sate 0 
hipotonie a  sfincterului - Oddi + hi- 
perreflexie, hiperkinezie „veziculară 


Dacă scurgerea este neregulată, ci cu 
întrefuperi, slăbind apoi accentuîn- 
du-se la o nouă instilație: cu sulfat de 
magneziu = 
hipertonia  sfincterului 
rindul ei exprimă; 

o duodenită cu hiperkinezie duodena- 
lă, o coledocită, o angiocoledocită, un, 
caleul cu supapă al coledocului,, o li- 
tiază vezieulară sau reflexe de la dis- 
tanță, de la visceropatii abdominale) 


Dacă bila A nu apare deloc sau apare 
tardiv, greu, puţin = 

obstrucție mecanică sau spastică com- 
pletă sau incompletă, de canalul he- 
patic, coledoc, Oddi (calcul, oddită, 
spasm?) sau 
inhibiție a secreției biliare? (Pavel): 


Oddi (care la 


Dacă sucul asfel obţinut conţine bilă 
A=hipotonie a  sfincterului Oddi, 
sfincter Oddi beant (pe fond de oddi- 
tă?) 


Dacă în sucul astfel obţinut apare și 
bilă B= 

hiperreflectivitate veziculară? sau o ato- 
nie veziculară cu veziculă supraplină 
şi cu sfinctere hipotone? 

Dacă sucul care conţine şi bilă este de 
culoare verde închisă, negricioasă= 
stază coledociană 


Dacă sucul conținînd bilă, este şi tul- 
bure, vîseos, floconos= 
angiocoledocită (mai ales dacă există 
leucocite multe, celule biliare, cilindri 
biliari). 


-După ce a început scurgerea biliară prin provocare 
Bila A (normal galbenă, clară) 


Dacă bila este de culoare închisă= 
stază coledociană 


Dacă bila este opalescentă, floconoasă, 
viscoasă = E 
angiocoledocită (în care caz se săsesc 
în ea: leucocite multe + alterate, ce- 
lule epiteliale cilindrice, cilindri bì- 
liari) 

Dacă bila este amestecată cu sînge= 
ulcer duodenal? neoplasm Quodeno-co= 
ledocian? ampular? coledocită hemo- 
ragică? paraziți locali? Qiateză hemo- 
ragică? (ca o cauză generală cu dete ; 
minări locale). 


Pentru-precizare: 

— examenul sucului duodenal înainte 
de scurgerea bilei, : 

=- examen radiologice al duadenului 

— angiocolecistoarafie, 


— examen clinic atent al  viscerelor 
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Tabelul 27 (continuare) 


Pentru precizare: 

— dacă apare după instilaţie de novo- 
caină 1%% sau inhalaţie de nitrit de 
amil = spasm Oddi (singur sau aso- 
ciat unei leziuni, obstacol incomplet) 

— dacă după asemenea administrări 
nu apare deloc = obstrucţie totală 
mecanică a coledocului (calcul, neo- 
plasm de cap de pancreas, ori al 
ampulei Vater), sau spasm Oddi 
foarte tenace; obstacol mecanic + 
spasm oddian, sau inhibiţie a secre- 
ției biliare 


abdominale (reflexe pornind din 


afecțiuni ale lor?) 


Dacă bila A nu a apărut deloc se poa- 
te cerceta dacă există suc pancreatic, 
în sucul duodenal și dacă acesta lip- 
sește= 

cancer al capului pancreasului (foarte 
probabil) 

dar dacă există suc pancreatice poate fi 
vorba de o hepatită toxică gravă (te- 
traclorură de carbon, ciuperci toxice 


etc.) sau chiar de o hepatită virală 


gravă, cu inhibiţie a secreției de bilă 


PN N N N N NR N N 


Bila B (normal sau închisă, brună 


Dacă nu apare= 

— obstacol cistic? (calcul, bride, cuduri, 
spasm al sfincterului Liitkens?), 

— veziculă desfiinţată sau necontrac- 
tilă?  (itiază compactă, - scleroză, 
scleratrofie, pericolecistită, atonie 
marcată, ptoză, hepatită epidemică?), 

— atonie veziculară + spasm: Lütkens? 

— leziuni hepatice severe (toxice)? he- 
patite acute? 


Bila apare, dar în descărcări neregula- 


te= i 
diskinezie spasmatonă a veziculei sau 
sfincterului (de încercat proba cu in- 
stilație de novocaină 1%, sau inhalație 
de nitrit de amil) 


Bila se scurge în `cantitate abundentă 
+ după oarecare aşteptare + după re- 
excitări insistente cu ulei sau injecție 
de retrohipofiză = 

atonie veziculară-+stază, biliară? (une- 
ori în perioada de vindecare a hepa- 
titei epidemice), 

spasm. al sfincterului Lütkens? (a se 
încerca cu nitrit de amil) 

spasm al sfincterului Oddi, esenţial sau 
secundar? 

prin duodenită sau coledocită, cal- 
cul mic, neoplasm? (a încerca insti- 
laţie de novocaină) 


Bila apare foarte rapid după instilația” 
provocatoare; și uneori eliminarea se 


face în jeturi intermitente, uneori în- 


soțite de dureri în  hipocondrul 


drept= 
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dar. tot clară; volum 40—50 Ml) 


Verzuie, limpede, translucidă=norma- 
lă, funcţie veziculară de concentrare 
şi de evacuare bună 

Clară, transparentă, dar cu flocoane= 
colecistită cronică sau subacută 


Tulbure mult, opacă — colecistită gra- 
vă (+ purulentă) 
Tulbure+calculini —  colecistită calcu- 


loasă probabil 

Verzuie, tulbure+-mucus flocoane — 
stază (bilirubina s-a transformat în bi- 
liverdină) + suprainfecţie severă 
Decolorată, chiar albă (eventual la un 
icteric) fie bila B, fie bila C= 
colestază, cronică+ scăderea consecutivă 
a biligenezei, de cele mai deseori, pe 
o obstrucţie litiazică de lungă durată 
Cantitate mică — litiază veziculară 
compactă? scleroatrofie? 

Cantitate” normală dar galben deschi- 
sås 

colecistită cronică (capacitatea dè con- 
centrare biliară a veziculei este scă- 

„zută) 

Cântitate mare, cu scurgere îndetunga- 
tă, bilă + viscoasă, brun închisă, sau 
negricioasă, tulbure, floconoasà= 
stază biliară, colecistatonie? sau malfor- 
matie veziculară?; 

deseori bolnavul se simte bine după o 
asemenea evacuare; 

deseori bună influență în urticarii, èc- 
zeme, migrene A 


Examenul microscopic poate adăusa şi 

el unele informaţii: > 

— leucocite + alterate — 
colecistite, colangite etc. 


inflamație, 


Tabelul 27 (continuare) 


a i ea A i Mii p 


hipertonie t spasme ale căilor biliare — epitelii abundente, alterate — de 
(avind la bază ca substrat eventual, o asemenea 

duodenită, sau o pancreatită, un ul- — nisip biliar, calculini — litiază bi- 
cer duodenal, o colită spastică, un co- liară 

lon iritabil, o spasmotilie) — microbi, giardia — infecţii biliare 

= ZA — celule neoplazice — neoplasm vezi- 
Scurgerea bilei se însoţeşte de dureri cular 


în hipocondrul drept= 

colecistită  şubacută + litiază + perico- 
lecistită + spasm acut colecistic; + 
hipertonie a căilor biliare (avind la 
bază o duodenită, sau o pancreatită, 
un ulcer duodenal, o colită spastică, 
un colon iritabil, o spasmofilie) 


e aaa RR OO 


Bila C (galben-aurie, clară) 


Dacă se scurge cu întreruperi, neregu- Galbenă deschis, clară, transparentă — 
at= ; normală. 
hipertonie a sfincterului Oddi (condi- 
ționată de o duodenită cronică cu hi- Închisă, tulbure, vîscoasă — angiocoli- 
perkinezie duodenală?, de o. coledoci- tă, supuraţie hepatică 
tă, angiocolită, calcul de coledoc cu su- 
i papă, leziuni viscerale, abdominale la Închisă mult, neagră — stază canali- 
distanţă, acţionind reflexogen?) culară sau icter hemolitic 
Dacă lipsește total: obstrueţie a cana- Examenul microscopic :mai poate adău- 
T lului hepatic? sau înhibiţie secretorie ga informații: 
- biliară (pe o hepatită acută toxică sau — leucocite + alterate, cilindri biliari, 
T virală foarte severă)? . celule hepatice — hepatite, supurații 
: intrahepatice 


ie: '  — cîrlige hidatice — chist hidatie 
— celule neoplazice — neoplasm hepa- 
tic 


AOR A AE S A A vote e A 
Bila A. B, C i 


Absentă în totalitate — 

obstrucţie de coledoc=icter mecanic : ; 

Prin calcul coledocian? Prin stimulare  magneziană repetată, 

` ı pe sondă, se obţine uneori puţină bì- 

lă 
În “sucul duodenal există secreție pan- 
creatică (există  fermenții  digestivi 
pancreatioi) 


. 


Prin stimulare magneziană sau cu ulei, 
nu se obține deloc bilă (mai ales în 
forme avansate) 


Prin cancer al capului pancreatic? 


În sucul duodenal nu există senol 
panoreatică (lipsese total fermenţii di- 
gestivi panereatiei) 


141 


Examenul microscopic (citobacteriologic) al bilei 
(după M. Angelescu) 


Poate fi efectuat în orice laborator, deci poate fi solicitat de medicul practician, de 
ambulator. 
Relaţii care pot fi obţinute: 
Celule — Normal, doar rare celule epiteliale 
Celule biliare numeroase=inflamaţie biliară 
Celule cubice numeroase= duodenită 
Celule neoplazice= neoplasm biliar, vaterian, pancreatic 
Leucocite — Normal, foarte rare, puţine 
Frecvente= hepatită virală, angiocolecistită, duodenită 
Frecvente.-t alterate, + în placarde — colecistită sau angiocolită su- 
purată 
Mucus — Normal — absent sau foarte puţine 
Crescut + flocoane=inflamaţie duodenală, coledociană, colecistică 
Cristale — Normal, foarte rare 
Numeroase cristale de colesterol şi bilirubinat de calciu sau calculini = 
litiază biliară 
Microbi — Prezenţi + numeroşi =infecţie + inflamație a căilor biliare (frecvent coli 
sau enterococ; tific în febra tifoidă; uneori, un timp oarecare, chiar 
după sfîrşitul acesteia). 
Paraziți — Normal —. absenţi = 
Se pot găsi: giardia (lamblia), entameba histolica (amibiaza) sau stron- 
giloides stercoralis (strongiloidoză). Important: examenul trebuie făcut 
imediat după obţinerea bilei, înainte de răcirea ei, căci altminteri para- 
ziţii (mai ales giardia) se lizează. 


Nu se. dau date cu privire la tubajul minutat, acesta constituind în genere o 
operaţie meticuloasă ca acţiune şi delicată ca. interpretare, de nivelul specialistu- 
lui. (În ultima vreme s-a renunțat aproape total la el.) 


De notat că tubajul duodenal constituie şi un mijloc terapeutic de 
însemnată valoare pentru unele afecțiuni bilio-hepatice; mai ales în apli- 
care repetată, sistematică la 2—3 zile interval timp de 2—3 săptămîni: 

— în colecistite cronice, mai ales atone, cu stază biliară în colecist; şi 
cu deosebire încă atunci cînd se adaugă o infecţie biliară mai mult sau 
mai puţin torpidă; 

— şi chiar în simple atonii veziculare, cu stază intraveziculară, cu 
bilă mai mult sau mai puţin infectată; 

— în ictere hepatitice sau 'hepatoangiocolitice- cu stază biliară. intrahe- 
patică; ictere prelungite care cedează greu, lent, la medicaţia obișnuită, 
colagogă, coleretică. St A 

Deseori dă rezultate bune în urticarii cronice cu puseuri repetate, în 
dispepsii biliare rezistente, persistente, recidivante, în febricule nelămu- 

„ rite; mai ales cînd acestea coincid cu semne obiective mărunte, care sem- 
nalează o afectare biliară (o cît de vagă sensibilitate palpatorie în punctul 
cistic; o cît de vagă sensibilitate în punctul cistic la, manevrele de provo- 
care Murphy, Chiray-Pavel, Pron; o cît de mică sensibilitate locală la 
manevra Pasternatski-Lauda-Giordano); căci nu rareori originea acestor 
suferinţe se află în colecist, într-o afecțiune ocultă a acestuia, larvată, 
manifestindu-se doar prin fenomene la distantă, nesugestive. (Această 
chestiune este traţată- mai amplu, într-un capitol special în carte: capito- 
lul intitulat „Focarul colecisțic',), n u 
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AS soda terapeutice este mai indicat a se folosi uleiul, în loc 
TAES ag S n (acesta, în administrare repetată poate irita intes- 
mul, producîn diaree + prelungite, -+ repetate, implicit tulburări intes- 
tinale inflamatorii şi/sau deficite nutriționaľe; apoi, uleiul se pare că are 
uneori un efect colecistokinetic mai pronunțat decît sulfatul de magneziu) 
Bun efect ìn atare cazuri s-ar obține, de asemenea, folosind laptele ca 
biliexcitant (Pavel, Pieptea). 


Tabelul 28 


; Examene paraclinice de solicitat pentru 
diagnosticul etiologic al unei hepatobiliopatii 


eo aceia a o alai pe 


Examene Motivare, utilitate 


Timp, de circulaţie, presiune venoa- | în caz că se bănuiește un ficat de stază, în- 
să tr-o insuficiență cardiacă congestivă sau hi- 
Examenul radiologic al cordului podiastolică incipientă, frustă. (Nu este ne- 
voie de atare examene cînd insuficiența car- 
diacă este clară, printr-un tablou clinic am- 
plu, caracteristic.) 

Se poate descoperi, prin aceste investigații, 
uneori, o pericardită cronică adezivă, sim- 
fizară, greu de evidenţiat clinic în unele ca- 
zuri, care să determine o hepatomezalie, 
uşor sensibilă, cvasisolitară, ducînd nu rar 
la diagnostic de hepatită (fals). 


Pe, 


Leucograma Leucocitoza cu polinucleoza indică un proces 
Hemograma, în general infecțios, inflamator, septic: 
O formulă + normală sau + mononucleoză — 
pledează pentru un proces viral 
"| Mononucleoza — trădează infecția mononu- 
cleozică 
Căutarea şi descoperirea hematozoarului re- 
zolvă problema malariei. > 
O anemie pronunțată şi care se accentuează 
— indică în genere un proces malign. Aten- 
ie : 
A e — ridică problema substratului 
alergic sau hodekinian sau parazitar, hida- 


tie 
cati ID a Bea Ra aaa Ea Ei aaa e a i E 
Viteza de sedimentare a hematiilo Este crescută în procese infecțioase sau neo- 
VSH i plazice sau de sistem, abces hepatic 


A Este relativ normală sau puțin modificată, 
în hepatite virale. Poate servi, deci, ca am 
A aument diagnostic, în diferențierea hepati- 
z $ telor virale de cele infecțioase sau cu com- 
poncută colecistoangiocolitică (normală în 
primele, mult ridicată în celelalte). : 
Pără mare importantă pentru diagnostic în 
` rest (incertă, alți indici mai buni) 
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Tabelul 28 (continuare) 


Pigmenții biliari în sînge şi urină | Este util diferenţierii icterelor sub raport 


cu dozajul lor patogenic 
Este util uneori și pentru depistarea precoce 


a unui icter care şe instalează 

La fel urobilinogenul urinar (cel sanguin nu 
se cercetează) 

De asemenea, se recurge rar la dozajul săru- 
rilor biliare (tehnică dificilă) 


Utile pentru diagnosticul dintre o colestază 
și o hepatită cu insuficiență hepatică 

Util ca argument accesoriu în diagnosticul 
unor tezaurismoze sau al unei litiaze co- 
lesterolice 


Colesterolul total şi esterifieat 


Cercetarea antigenelor şi anticor- Se face doar în spital. Utile pentru diagnosti- 
pilor virali í cul hepatitelor virale şi al formelor lor 


y 


Cercetarea de anticorpi antinutleari, | De asemenea, în spital, pentru probleme 

antimembrană celulară, oncofili anumite de diagnostic: componenta imuno- 
logică în etiopatogenia unor hepatopatii, 
forme speciale; sau ca argument pentru dia- 
gnosticul de cancer hepatic primar 


Testele de explorare hepatică: de | În orice caz în care se bănuiește, pe baza da- 


citonecroză, insuficiență celulară, telor. clinice, afectarea parenchimatoasă di- 

de reacție mezenchimală, colesta- fuză, globală a ficatului, respectiv o hepato- 

ză a patie acută sau cronică difuză, inflamato- 
rie sau distrofică, de origine infecțioasă, to- 
xică, medicamentoasă, dismetabolică, endo- 
crină: sau cînd trebuie apreciat răsunetul 
hepatic al unei afecțiuni biliare, enteroco- 

A litice, infecțioase ete. 

Reacţii . serologice + imunologice | Seroreacţia Widal, Wright, Weil—Felix, Was- 

pentru -diferite infecţii, în măsura serman, 

suspiciunilor rezultate din exame- sau Hăngănuţ—Deicher, Paul—Bunneil; 

nul clinic; febra tifoidă, tifos exan- sau Weinberg—Pârvu 

tematic, bruceloză, lues etc. după sugestia etiologică oferită de datele cli- 


nice 


DA 


Examene radiologice diferite — pe gol pentru profilul hepatic (chist hida- 
4 tisă tic?) sau bazele pulmonare (revărsate?) 
calcul radioopac? 
— cu bariu pentru eventuale varice esofa- 
' giene; sau pentru eventuale descoperiri 
în tubul digestiv (neoplasme condiţionînd 
metastaze hepatice?) 
— cu substanțe opace pentru căile biliare 
(colecisto-colangioaratia) 
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Puncţie bioptică hepatice 


Scintigratie hepatici 


Puncţie sternală, ganglionar: 


Ecograma 
Tomodensitografia 


Tabelul 28 (continuare) 


a 
În bănulala unor procese hepatice greu de 
diagnosticat; sau pentru precizare în anu- 
mite cazuri: hepatite acute, cronice, ciroze, 
heoplasme, procese sistemice: în abces he- 
patic. 
Atenție: nu se puncțlonează în caz de suspi- 
ciune de chist hidatic, 


UUlă mal: ales pentru diagnostice în hepato- 
megaliile neoplazice, chistice, abces hepatic, 
Mai puţin în procese hepatopatice difuze 


Puneţii sternale pentru răsunetul sanguin sau 
orlginea sanguină a unor hepatomegalii. 
De asemenea, pentru cercetarea parazitului 
malaric, cînd acesta nu a fost găsit în singe, 
dar bănuiala malariei (cronică, fixată) per- 
sistă, 

Puncţii ganglionare pentru elucidare, cînd se 
bănuiește un proces limtoreticular sau tbc; 
sau sareoldozie sau hodglkinlan 


| A 


Numai în spitale special dotate, pentru dia- 
gnostic vizual mai adincit (modificări de vo- 
lum, situaţie, raporturi, tumori, procese in- 
terne limitate, chiste ete.), 


10 — Baze clinice pentru practica medicală 


SINDROMUL ICTER 


NOŢIUNI GENERALE DE METABOLISM BILIAR, 
PATOGENIE, CONDUITĂ PRACTICĂ GENERALĂ 


Noţiunea de icter este definită de coloraţia galbenă a tegumentelor, 
- mucoaselor, ţesuturilor, rezultind din impregnarea cu pigmenți biliari 
(bilirubină) a lor și umorilor organismului. 

El exprimă o perturbare a metabolismului normal al pigmentților 
biliari, perturbare care poate avea loc în diferite puncte nodale ale acestui 
metabolism (dovadă multiplicitatea icterelor și varietatea lor sub raport 
etiopatogenic și fiziopatologic). 

Și constituie un simptom (mai precis, un semn clinic și biologie) atunci 
cînd este privit simplu, doar ca o coloraţie anormală a pielii și mucoaselor; . 
constituie un sindrom atunci cînd este privit în contextul celorlalte tulbu- 
rări care îl: însoțesc, și care îi conferă o anumită individualitate, de stare 
patologică mai complexă. 

= * 


Succint: ce cunoaştem despre metabolismul normal al: pigmenţților biliari? 

Bilirubina, produs de eliminare a nucleului tetrapirolie din organism, are ca 
sursă principală hemoglobina (85%, provine din hemul hemoglobinic al hematiilor 
mature): zilnic prin distrugerea a 1/120 din eritrocitele organismului, se eliberează 
7,5 g hemoglobină din care nasc 300 me bilirubină. Surse secundare sînt: enzime 
conținătoare de hem (citocromi, catalază ș.a. provenind mai ales din ficat), hem şi 
hemoglobină nefolosite în hematopoieză: sau dintr-o hematopoieză ineticientă (de 
sursă medulară deseori). Iar transformările au loc în sistemul reticuloendotelial. 

Bilirubina astfel produsă este insolubilă în apă, este liberă, neconjugată; dă cu 
reactivul Himans van den Bergh, o reacţie indirectă. În sînge este cuplată de albu- 
mină, cu capacitate maximă de transport 2 moli bilirubină/1 mol albumină = 0,6— 
0,8 D899, X 

Din singe este preluată de celula hepatică, transportată în microsomii ei, este 
conjugată apoi excretată (după ce, conjugată fiind cu acid alicuronic a devenit 
hidrosolubilă, și dă acum cu reactivul Himans van den Bergh, o reacție directă). 

Eliminarea prin bilă se face activ, procesul avînd un debit limitat dar o rezervă 
funcțională mare; și fiind subordonat sistemului endocrinohormonal şi dirijat de 
acesta (prin hipofiză și tiroidă), 
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„_„„Deversată în intestin, bilirubina conjugată este deconjugată sub acţiunea florei 
intestinale, redusă la urobilinogen și sub această formă este reabsorbită, în canti- 
tate limitată, prin mucoasa colică, În ficat redevine bilirubină. Se realizează astfel, 


ciclul enterohepatic al pigmenţilor biliari. O parte transformată în sterobilină, dă 
colorația normală a scaunului 


Sub raport patogenic, pentru producerea îngălbenirii icterice, este nevoie ca 


bilirubinemia să depășească 4 mg (indiferent dacă este vorba de bilirubină con- 
jugată sau neconjugată). 


La această situație se 
patogenice de icter: 

— producere în exces (de obicei prin hemoliză exagerată) de bilirubină indi- 
rectă, neconjugată; aceasta depășind capacitatea de conjugare a celulei hepatice dă 
naștere unui icter cu hiperbilirubinemie indirectă, neconjugată, icter suprahepatic, 
hemolitic; > ; 

— defect funcțional al hepatocitului, avînd drept consecinţe pe de o parte scă- 
derea capacității de conjugare a bilirubinei indirecte, iar. pe de altă parte dirijarea 
greşită, spre polul capilar sanguin (și nu- numai spre cel biliar) a bilirubinei necon- 


ajunge pe 3 căi, prin 3 procese mari, de unde 3 categorii! 


— nescurgerea bilei în intestin, datorită unui obstacol pe căile biliare, cu dever- 
sarea ei (respectiv de bilirubină directă) în sînge de unde icter posthepatic sau sub- 
hepatic sau mecanic, obstructiv cu hiperbilirubinemie directă, conjugată. 


Tabelul 29 
ICTERE 
Patogenie. Concepţia fundamentală clasică 
Trei modalităţi de producere (a rîndul lor cu multiple cauze) 
A ///rubi7ă. 
inte Pdre > e - 
; Hemolzš 
= EXITISBIERICÈ 
Finch a ST 
EE Solia 
Bilrubing Zemosză 
directi 
i 
1 
| ZE 
= 
y OS 
7 vi rain 
Vrina Sa LI 
vrobihnogen > ANS 
Hiperproducţie de bilirubină indirectă, Icter suprahepatic sau prehepatic 
neconjugată; depăşind capacitatea de Alectat este doar elementul pismen- 
conjugare a hepatocitului tar (bilirubina), Celelalte (săruri, co- 
Eliminare > de bilirubină conjugată lesterol) nu. Mai -este afectat sm- 
în duoden şi de urobilinogen în gele, care este sursa, punctul esen- 
urină, tial, elementul princeps al patalo- 
Ciclul enterohepatie supraactiv, giei, (În tabloul clinic apar şi ma- 
nitestări din partea lui: anemie, mo- 
dificări ale hematiei, procese imu- 
nologice ete) 
10» 
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Liei 


-~ i 


Uring. ; 
Grlirubině + săruri brljare + 


urobilinogen 
la Een S) A SfIŞI/ 


Hepatocitul este tulburat în activita- 


tea lui de bilio-conjugare care scade 
(deci rămîne mai multă bilirubină 


neconjugată). 


Dar mai ales în eliminarea transce- | 


lulară, transhepatică a bilirubinei ca- 
re deja a fost conjugată. 


Icter hepatic, hepatocelular, hepatogen 
Afectat este și metabolismul sărurilor bi- 
liare și al colesterolului. 

Afectată fiind celula hepatică (în func- 
ţiile ei, troficitatea ei, în structura he- 
patică, intimă) în tabloul clinic apar şi 
simptome ţinînd de aceste afectări (simp- 
tome şi' semne de insuficiență celulohe- 


patică). 


3 
> - directă 
ai 


Urina K E E 
bilirubind + såreri biliare t 
urobilinogen — (0} 


Bila nu mai ajunge în “intestin (nu 
se mai poate scurge). Nu mai apar 
aci pigmenții și sărurile.  Deviaţie 
totală de bilă spre sînge, apoi spre 
urină: bilirubină, săruri biliare în , 


sînge și colesterol >. 


Ciclul  entenohepatic este întrerupt 


(dispare total urobilinogenul) 


Obslacol 
N liliază 
Co/edocrană 


Sau 


i Cancer de cap 
Y de pancreas 


Icter. subhepatic, mecanic, prin obstacol 
biliar ȘI 

Toate componentele bilei, deversate ma- 
siv în sînge, sînt crescute în el şi apar 
în urină (afară de colesterol). 
Ciclul enterohepatic a dispărut + (impli- 
cit urobilinogenul sanguin şi urinar). 
Apare și prurit (din cauza sărurilor bilia- 
re > în sînge) + semne ale stărilor con- 


A s diționale 
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i 


PR EE i 
Paza 


e DARPA e poe 


| 


Sub raport etiologic, fie 


care din aceste 43 gorii pe nice poate ` s 
de o mulțime de £ 3 categorii patogenice poate fi provocat 


Itin cauze (care ‘trebuie să fie cunoscute ntr 3 a r Ş 
la ele, căutîndu-le, în fața unui icter), Trebuie gi tele a A E 
acționa prin fiecare din mecanismele menționate (prin hemoliză sau prin afectare 
hepatică, sau prin blocarea scurgerii bilei sau prin două ori chiar toate trei, conco- 
mitent); este nevoie deci de discernămînt în judecarea etiopatogenică a ieterelor. 


Cîteva date clinice cu privire la icter, 

Unde apare mai întîi icterul (colorarea galbenă)? — La conjunctive, 
la frîul limbii, la urină. Deci aci trebuie căutată îngălbenirea pentru o 
sesizare cît mai precoce a ei, pentru un diagnostic cît mai timpuriu al 
icterului. ` 

Care umori nu se colorează? — Lacrima, saliva, sucul gastric și lichi- 
dul cefalorahidian (lucru care este bine să fie cunoscut, pentru a se evita 
anumite erori posibile; mai ales anume încercări de fals), 

Care țesuturi nu se colorează în cursul icterului? — Irisul, corneea, 


dinţii, unghiile, cartilajul osos (ţesuturi lipsite de circulație sanguină vas- 
culară). 


Posibilităţi de eroare, în icter (de confuzie a culorii icterice), 


Diagnostic diferenţial. Coloraţiuni galbene (mai mult sau mai puţin), 
asemănătoare, putînd înșela, putînd orienta greșit diagnosticul de icter, 
pot fi: 5 
— paloarea din anemii, vasoconstricții, insuficiența aortică, cancer; 
— colorația gălbui-ocre, din insuficiențele renale cronice (datorite 
excesului de urocrom din derm); 
— colorația „cafea cu lapte“ din endocarditele septice subacute; 
— colorația pămîntie a ciroticului, malaricului, saturninului; 
— colorația bronzată, brun cenușie (ardezie), a bolnavului cu hemo- 
„ cromatoză (diabet bronzat); i i 

— colorația pigmentată a addisonianului, a unui. hipermelanodermic 
„ (țigan), a unei persoane care s-a expus mult la soare, a argiriei; 
A — colorație galbenă „pai“ a canceroșilor avansati; 

— colorație galbenă după ingerare de acid picric, santonină, atebrină, 
caroten în exces (exces de morcovi, de dovleac); 

— eventual, coloraţia palid-galbenă naturală a chinezului. 


Cum se pot evita erorile de diagnostic al icterului? 

Precizarea diagnosticului pozitiv: 

— examenul făcut la lumină naturală (a zilei), nu la lumină artificială 
(care împiedică sesizarea coloraţiei icterice, mai slabe); 

— examenul atent al conjunctivelor, al frîului limbii şi urinei (hotă- 
rîtoare deseori); 

— laboratorul, arătînd bilirubina prezentă în urină (normal absentă) 
sau urobilina crescută (normal o cantitate mică); iar în sînge, bilirubina 
crescută (directă sau indirectă). 


Sub raport practic, pentru a ajunge la diagnosticul integral al unui 
icter (diagnostic pozitiv, diagnostic etiologic și patogenic) este nevoie mai 
intii a cunoaşte bine cele trei forme patogenice ale icterelor, înțelegînd 
bine modul de producere a lor, pentru ca cercetarea şi judecata clinică 
să se producă rațional, să aibă un fundament logic. În vederea acestui 


i 
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lucru, cele trei forme patogenice. ale icterelor sînt prezentate sintetic 
tabelar, în paginile care urmează. 

Pentru diagnostic, operaţiunile mintale trebuie să decurgă în mai 
multe etape. 

Mai întîi diagnostic pozitiv: în faţa unui individ colorat în galben, 
(mai ales cînd este vorba de o nuanţă slabă ori de o apariţie insolită), 
este bine a se asigura că acesta prezintă un icter şi nu o coloraţie de altă 
natură (un pseudoicter); şi acest lucru se face, cum am arătat mai înainte, 
pe bază de date clinice (coloraţia conjunctivelor, a friului limbii, a urinii) 
şi paraclinice (în sînge bilirubina crescută, iar în urină, prezenţa de bili- 
rubină sau o cantitate sporită de urobilinogen). Pînă la precizarea para- 
clinică se procedează la un diagnostic diferenţial clinic al icterului (adică 
a coloraţiei pielii; v. mai înainte). 

Urmează apoi diagnostic etiopatogenic: precizarea formei patogenice 
şi a substratului etiologic. Se începe obișnuit prin clasarea sub raport 
patogenic a icterului (hemolitic, hepatic, mecanic?), după care se caută 
etiologia (aceasta fiind variată, diferită, în cele trei forme patogenice). 
Sînt însă cazuri cînd etiologia apare clar (infecțioasă, toxică spre exem- 
plu), încît se începe cu diagnosticul etiologic rămînînd. de precizat cate- 
goria patogenică căreia îi aparţine icterul, adică mecanismul prin care 
cauza respectivă l-a produs. z : 

Şi într-un caz și într-altul, trebuie procedat amplu; trebuie făcută o 
analiză completă a bolnavului pentru că uneori (şi nu chiar rar) o cauză 
poate acţiona prin mecanisme multiple; și invers, un icter de.o anumită 
patogenie poate. avea mai multe cauze combinate (care este bine să fie 
descoperite toate, pentru a fi atacate terapeutic). 

În fine, dacă în majoritatea cazurilor diagnosticul se rezolvă uşor, logic, 
sînt şi cazuri dificile cînd bolnavul trebuie să fie internat, pentru soluțio- 
nare sau protecţie socială (cele contagioase). 


CELE TREI VARIETĂȚI PATOGENICE DE ICTER. 
STUDIU ANALITIC 


Există așadar 3 categorii. de icter după modul-lor de producere, după 
patogenia lor. Fiecare din aceste categorii are o individualitate aparte, 
proprie, distinctă sub toate raporturile, pe toate faţetele: cauze anumite, 
mecanism patogenic distinct, expresie clinică şi mai ales paraclinică pro- 
prie; individualitate particulară care permite identificarea fiecăreia din 
categorii chiar numai pe bază de date clinice (doar unele incertitudini 
mici, uneori, între icterele hepatice și cele mecanic-obstructive), dar mai 
ales, mai sigur, pe bază de date, paraclinice, biochimice şi tehnice. 

Pentru practică este de mare utilitate (de utilitate E absolută) a 
cunoaște . aceste categorii patogenice. și a le putea identifica; fiindcă în 
felul acesta, prin precizarea mecanismului icterului, la un pacient oare- 
care, se face primul pas către diagnosticul etiologic (către boala, afecţiu- 
nea, condiţia patologică generatoare), acesta fiind uşurat de-numărul mai 


restrins al cauzelor icterigene posibile. 
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TRAE g ta. 


amoa e: 


i De aceea, în carte, pentru cuprinderea largă, cît mai completă a fie- 


carel varietăţi patogenice de icter şi pentru conturarea cât mai clară a 


Me cane la al fiecare varietate patogenică este prezentată sintetic, 
abelar, - atele esenţiale privind etiologia, patogenia, clinica și bio- 
chimia; tar pentru înțelegerea cît mai clară a mecanismului patogenic și 
fixarea lui mintală s-a adăugat la fiecare o schemă lămuritoare. 

Icteve mixte, polipatogenice 

Este bine de ştiut, în ce priveşte etiopatogenia icterelor că: 

— există ictere cu patogeneză mixtă, complexă (la patogeneza lor 
j participînd atît procese hepatitice cît şi colestatice și/sau  hemolitice, 
; — lar o anume cauză, o anume noxă icterigenă poate produce icter uneori 
: printr-un mecanism patogenic, alteori prin alt mecanism (uneori citotoxic, 
alteori colestatic și uneori chiar hemolitic). 

Exemple de ictere mixte, pluripatogenice: 

— îcterele din ciroze sînt produse în genere, prin afectare celulară, 
dar la geneza lor participă uneori şi un proces colestatic (prin adaos colan- 
giopatic) iar alteori chiar un mecanism hemolitic (prin componentă sple- 
nică sau prin sindrom Zieve în cirozele etilice); i 

— în hepatitele virale există forme al căror icter este mixt, hepatitic 
şi colestatic, şi uneori se adaugă și o componentă hemolitică; 

— la fel în unele hepatite toxice şi medicamentoase; 

— iar în îcterele obstructive, prin compresia mecanică extrahepatică, 
după un timp oarecare, la icterul colestatic se adaugă și o componentă 
celulo-hepatică (celula fiind afectată după un timp, progresiv, prin com- 
presia de supraumplere a canaliculelor biliare); . 

— şi un cter hemolitic întens, datorat unei hemolize puternice şi 
rapide, se poate complica cu un icter hepato-colestatic: bila hiperviscoasă 
` produce microtrombi biliari intrahepatici, eu hipertensiune. biliară intra- 
~ canaliculară, urmată de compresie asfixică a celulelor hepatice și fisurări 
ale traveelor hepatice cu apariţia de comunicări canaliculo-interstiţiale 
şi apariţia de bilirubină conjugată în serul sanguin (fecalele apar ceva 
mai deschise, iar în urină apare bilirubina); 

— în îcterul postoperator. precoce (survenind la scurt timp după o 
intervenţie chirurgicală) pot interveni concomitent, în grade variate la un 
acelaşi bolnav și în mod diferit de la un bolnav la altul, reaprinderea 
unui proces hepatitic + necunoscut (hepatită cronică, ciroză), actul chì- 
rurgical sau anestezic (cloroform), colestaza medicamentoasă (halotan, 
clorpromazin), hemoliza posttransfuzională; - 

— icterul din cursul infecțiilor grave sau septicemiilor, are la bază o 
hepatită toxiinfecţioasă; dar la aceasta se adaugă des și o colestază prin 
componentă colangitică și/sau o hemoliză transfuzională sau infecțioasă; 

— icterul bolilor hemoreticulare maligne (reticulite, reticuloze, gra- 
nulomatoze) este iniţial colestatie (prin proliferare granulomatoasă intrahe- 
patică cu compresia canaliculară; sau' prin adenopatie hilară); se adaugă 
des apoi hemoliză transtuzională și afectare celulară (prin inoculare virală 
transfuzională iar spre sfîrşit prin suferință celulară datorită eravităţii 

roces 'bid); À i 

F SD ada E: gravidie poate fi generat (şi este mai totdeauna) de 
un complex de factori patogenici: afectare celulohepatică (prin Doo 
gravidică + tetraciclină administrată i.v. abuziv Æ denutriţie + infecția 
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Tabelul 30 


Icterul hemolitic 
i suprahepatic 
prin hiperproducţie de bilirubină indirectă 


Cauze » 


Acute: 


Transfuzie incompatibilă (şoc hemolitic, in- 
travascular, t+ frison, abdomen acut, trom- 
boze, insuficienţă renală acută). 

Toxice: benzen, toluen, saponine, pb., as., 
anilină, fenacetină, unele sulfamide, fenil- 
hidrazină; ciuperci otrăvitoare, veninuri de 
şarpe, arsuri mari. 

Infecții graye: septicemii (streptococ, per- 
fringens), avort septic, malarie (febră he- 
moglobinurică). 

Hemoliză accidentală: infarct pulmonar, he- 
matom mare, sindrom, Zieve (icter hemo- 
litic + colestatic). 

Puseu acut hemoglobinuric — de frig, de 
marş, de noapte; boala Leder-Brill. 


Cronice: 


Congenitale: 

prin defecte hematice;  sferocite, ovalo- 
cite. 

Prin defecte nhemoglobinice (hemoglobino- 
ze): drepanocitoză, talasemie, hemoglobinu- 


rie nocturnă. 
Prin deficit de glucozo 6 fosfat-hidroge- 


nază şi piruvatkinază şi alte enzime. 


Dobîndite: 
Prin infecţii cronice, boli de sistem, ane- 


mie biermeriană. 

Prin toxice industriale sau medicamente 
(novobiocină,. rifampicină) . 

Prin defecte imunitare — cu autoanticorpi, 
cu anticorpi calzi sau reci. (a frig, marş 


etc.). 
Uneori în unele porfirii (eritropoieză inefi- 


cace, şunt). ` 
Eritropoieză ineficace primară? 


Patogenie, fiziopatologie 


în sînge: distrugere exagerată de hematii, 
cu hiperproducţie de bilirubină indirectă. 

în ficat: Bilirubina nu poate fi conjugată 
toată; rezultă o retenţie sanguină de bili- 
rubină  neconjugată multă + bilirubină 
conjugată puţină. $ 

în căile biliare; ocupate`de bilă în exces 
se pot produce eventual dureri biliare de 
distensie + contractură, eventual micro- 
trombi biliari, litiază bilirubinică. + 

În intestine — stercobilină excesivă, scau- 
ne .pleiocrome, z 


De aceea, 
Scaunul este foarte colorat 
Ciclul 'enterohepatie foarte încărcat. 


Urina nu conţine bilirubină (căci bilirubina 


„indirectă,  necenjugată, nu străbate filtrul 
renal), conţine însă urobilină în exces şi 
urobilinogen ‘(din excesul ciclului  entero- 
hepatic), 

Ciclul colesterol și săruri biliare este netul- 
„urat, pe iuti ERES s 

Atectat este, după cum se vede, doar me- 
tabolismul pigmentilor biliari, în sensul hi- 
perproducției dé bilirubină neconjugată. 


Clinic 


Icter relativ palid (bilirubinemia nu atinge 
cifre mari; în plus anemia de hemoliză). 


Scaun foarte colorat (stercobilină > ) 


Urină colorată castaniu, acaju (urobilino- 
gen >). 

Ficatul normal (sau foarte uşor mărit). 

Căi biliare încărcate; ` 
uneori vezicula biliară turgescentă, palpa- 

ã; 
uneori dureri biliare prin distensie cole- 
cistică. 

Splină mare —: (cînd hemoliza este de ori- 
sine splenică), alteori normală (cînd he- 
moliza se produce intravascular, prin agre- 
siune directă asupra hematiei). 

Lipsese manifestări de hipercolalemie (pru- 
rit) şi de nipercolesterolemie. 

Concomitent (mai totdeauna) anemie, cu pa- 
loare + palpitaţii, astenie, fatigabilitate + 
malformații osoase: craniu în turn, poli- 
dactilie, faţă mongolă.  . 

Deseori — elemente circumstanţiale de he- 
moliză 
accidentale: hematom ‘mare, infarct pul- 


monar, transfuzie incompatibilă, mușcătură 


de şarpe; 
toxice: cloroform, filix mas, naftol, hidro- 
gen arsenios etc. (vezi coloana din stîn- 


ga) 

infecțioase: malarie, septicemie, pneumo- 

nie, o febră hemoglobinurică; 

anemie Biermer; 

anemu hemolitice, congenitale, familiale. 
ar: 

fără manifestări şi condiții de afectare he- 

patică; 

fără manifestări de afectare biliară, pan- 

creatică, litiazică; 

fără manifestări de retenţie colalică. 


Biochimic, paraclinic 


Scaun — sterocobilină > 

Urină — urobilinogen > (bilirubină, săruri 
biliare —) i 

Sîngse — bilirubină indirectă >  (bilirubină 
directă, săruri. biliare, colesterol, normale) 

Dar + modificări de hematie 


sau modificări hemosglobinice a 
sau defiċit enzimatie (glucozo '6 fostat- 


dehidrogenază) 
sau indici de autoagresiune (Coombs +). 


În plus, indici sanguini de hemoliză, adică 
anemie, cu reticulocitoză >, rezistență glo- 
bulară uneori scăzută, 

Lipsesc indici de afectare celulară hepa- 

„tică (funcțională sau distrotică), 

Lipsesc, de asemenea, indici de afectare bi- 
liară sau pancreatică. 


n 
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NOTĂ: 


Ictere eu bilirubină indirectă, dar nehemolitice, pot fi condiționate uneori 
(rar), prin defecte enzimatice, de unele afecțiuni hepatice conegnitale (Gil- 
bert-Meulengracht; Crigler-Najjar; Lucey-Driseoll), A se vedea și tabelele 33, 
36, 38, 
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Tabelul 31 


Icterul mecanic obstructiv 


Prin obstrucție a căilor biliare. Posthepatic 


Cauze 


Extrahepatice: biliare,  duodeno-ampulare, 
pancreatice, subhepatice: i 
litiază coledociană, 
compresii pancreatice pe canalul coledoc 
(cancer al capului pancreasului, pancrea- 
tită cronică etc.), 
Oddite, spasme ale sfincterului : Oddi, un 
ascarid, 
coledocită, neoplasm coledocian, 
ganglion hilar, bride, chist hidatic, tumoră 
subhepatică, comprimînd coledocul, 
înăoituri obstructive, 
atrezii ale căilor biliare extrahepatice. 


Intrahepatice: hepatocanaliculare: 


angiocolite intrahepatice (colangiolite) , 
unele medicamente (clorpromazină, metil- 
testosteron ş.a.) ; 

unele hepatite virale- sau etilice sau de 
sarcină, infecţii; 

ciroză biliară primitivă sau secundară, 
carcinom biliar intrahepatie, colangită scle- 


roasă; 

boala Hodgkin hepatică, granulomatoză he- 
patică; 

colestaza idiopatică recurentă (Sumerskill) ; 
atrezie a căilor biliare intrahepatice (din 
copilărie) ; 

sindrom Zieve (icter colestatie + hemoli- 
tic); 

niperbilirubinemie conjugată funcţională 


Dubin-Johnson, Roter. 
50 geiee fiziopatologie 


Din cauza obstacolului în calea normală a 
bilei, aceasta nu se mai scurge în intestin; 
din contra, este împinsă retrograd şi a- 
junge în sînge. A - 

Pigmenții biliari nemaiajungînd în intestin, 

fac ca scaunul să apară decolorat. Dar 

trecînd masiv în sînge, dau naştere icte- 


rului. 
Odată cu ei, trec în sînge şi săruri biliare 


şi colesterol din bilă. j 
Ciclul enterohepatie al bilei este desfiinţat. 


Rezultatul: 


în singe, o cantitate. mare de pilirubină 

“conjugată — (directă) + săruri biliare în 
cantitate + colesterol > + fosfatază al-- 
calină > (defect de eliminare). 


în căile biliare: deasupra obstacolului bilă 
sub tensiune, de unde destinderea 


multă, 

lor, uneori vezicula foarte destinsă (în 
cancerul pancreatic, semnul Courvoisier- 
Terrier). 

în sucul duodenal, bilă absentă sau foarte 
puţină. 


De aceea, ciclul enterohepatic” este supri- 
mat; de unde, dispariția urobilinogenului, 
în singe și în urină; și tot de ateea, scau- 
nul decolorat, 


în urină, bilirubină 
săruri biliare de asemenea, 


prezentă în cantitate, 
urobilinogenul 


Clinic 


Icter, de obicei intens, putind ajunge la 


nuanța verde. 

Scaun decolorat (foarte deseori complet sau 
aproape). 

Urină foarte colorată, verde-negricioasă, 


Ficat mărit, + sensibil la palpare. 

Veziculă biliară uneori destinsă, mărită (în 
cancerul pancreatic), alteori nepalpabilă 
dar dureroasă (în litiază). 

Splina nemodificată, normală. 


Prurit (uneori foarte intens), bradicardie. 


În plus: 


— maħifestări şi circumstanţe de litiază bi- 
liară sau de afectare angiocolecistică:; co- 
lici biliare în trecut şi/sau debut prin co- 
lică a icterului; evoluţie ondulantă a icte- 
rului, uneori febră, frisoane, prurit, + jenă 
la palpare în -hipocondrul drept, + xanto- 
matoză; iar în rest defecte alimentare lito- 
gene, tulburări digestive, infecţii abdomi- 
nale (febră tifoidă în trecut, apendicită, 
anexită), iar la femeie obezitate, sarcini 
multiple, tulburări  hormonoovariene — 
menstruale de tip + hiperestrogenic. 

— sau manifestări şi circumstanţe de afec- 
tare pancreatică, adică bărbat slab, fără 
trecut biliar, fără colici în trecut; debut 
insidios, evoluție progresivă, fără osci- 
laţii + slăbire, inapetenţă, ajungînd la un 
icter foarte intens, cu stare generală rea, 
agravîndu-se rapid + prurit extenuant. 

Fără manifestare de insuficienţă celulară 
hepatică (decît tardiv, după luni) ; 

fără manifestări şi semne de hemoliză; dar 
cu prurit + bradicardie. 


Paraclinic 


Scaun fără stercobilină (în ocluzii complete 
pancreatogene) sau cu puţină, oscilantă (în 
ocluzii incomplete, litogene, coledocogene). 

În urină: bilirubină ++, săruri biliare 
+ +, urobilinogen absent. 

în sînge: bilirubină- directă — conjugată 
++; săruri biliare mult crescute, coleste- 
rol total mult crescut, colesterol esteriti- 
cat în proporţie normală, 


fosfataza alcalină D>, 
+ dar corec- 


alfa-globuline >, testul Quick 
tabil prin administrare parenterală de vi- 


tamină K. 
în duoden: nu'apare deloc bilă (sau foarte 


puţină, cu înttrziere) . 


Radiologic: 

Eventual cadrul duodenal lărgit 
cancer al capului pancreasului); sau poate 
calcul biliar vizibil direct (fără adminis- 
trare de substanțe de contrast) dacă este 


radioopac. 


(în caz de 


absent. 
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Tabelul 32 


Icterul hepatogen sau hepatic 


Prin defecţiune celulohepatică 


Cauze 


Hepatite acute: virale (epidemică, de ino- 
culare, mononucleozică) sau alte infecţii 
(febră tifoidă, malarie, septicemii, pneumo- 
nie, leptospiroză, febră recurentă) 

sau toxice: alimente alterate, ciuperci to- 
xice, plumb, fosfor, atofan, cloroform etc. 
alcool 

Hepatite cronice, ciroze (mai ales ‘în puseuri 
acute) 

Hepatite medicamentoase: rifampicină, neo- 
micină,  sultfamide, atofan, neosalvarsan, 
unele substanţe de contrast 

Sindrom  Dubin-Johnson şi sindrom Rotor 
(defect congenital de excreţie celulară a 
pilirubinei, după conjugarea ei) sau sin- 
drom Gilbert-Meulengracht (defect celulo- 
hepatic de conjugare a þilirubinei cu ex- 
creţie de bilirubină neconjugată) sau sin- 
drom Crigler-Najjar, sindrom Lucey-Dris- 
col (de asemenea) 


Patogenie, fiziopatologie 


Este tulburată activitatea de bilioconjugare 
a h<patocitului, care fiind : deficientă, pro- 
duce mai puţină bilirubină conjugată, lă- 
sînă în sînge o oarecare cantitate de bili- 
rubină neconjugată ` 

Este tulburată însă, mai ales, eliminarea 
transhepatică a bilirubinei care deja a fost 
conjugată, înspre bilă; din care cauză în 
sînge apare o cantitate sporită de biliru- 
bină conjugată 

Tulburarea aceasta rezultă din dislocarea 

- traveurilor hepatice, care permite comuni- 


carea între capiliculele biliare şi capila-. 


rele sanguine, şi din schimbarea polari- 
zării celulei hepatice 

Rezultatul: în sînge trece o cantitate oare- 
care de bilirubină conjugată — directă; 
există însă o cantitate mărită de biliru- 
bină neconjugată, indirectă; există deci o 
cantitate ridicată de bilirubină, atît con- 
jugată, cît şi neconjugată, amestecate în 
proporţii variate de la un bolnav la altul, 
de la un moment la altul 

în căile biliare, bilă mai puţină; de aceea 
deseori,  colecistul şi canâlele apar mai 
retractate 


În sucul duodenal bilă mai puţină 


Ciclul enterohepatic al pismenţilor este mai 


redus 

Scaunul este decolorat, în proporţii variate 
şi neegal de la o'zi la alta 

în urină, bilirubină prezentă; urobilinogen 
sporit, la începutul şi la stirşitul icţerului. 
Diureza scăzută. : 

în „plus: — în singe există săruri biliare în 
cantitate sporită, iar colesterolul esterificat 
este scăzut (proporțional cu gravitatea 
afectării celulei hepatice); — în urină 
există şi săruri biliare (care sint absente 
în urina normală) 
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Clinic 


Icter verzui sau roșcat 

Scaun decolorat cu variaţii de la o zi la 
alta; 

rareori și pentru scurt timp decolorat total 
+ constipaţie, 

Urină colorată intens; 

diureză scăzută (oligurie) 

Ficat uşor mărit, în genere, sensibil la pal- 
pare 

Colecistul nu se simte, în mod obișnuit (e 
retractat) 

Splina este uneori uşor: mărită (în legătu- 
ră cu procesul hepatic + infecția cauzală) 

Există în plus: "prurit (variat ca intensitate) 
şi bradicardie (legate de cholemie); în ge- 
nere slabe şi inconsistente 

Apoi: manifestări de afectare funcţională și 
distrofică a celulei hepatice, proporţionale 
cu Sradul acestei afectări (tulburări di- 
gestive, nervoase, hemoragice) 

+ circumstanțe hepatonocive (contact ` cu 
bolnavi dẹ hepatită virală, alimente sau 
medicamente sau toxice hepatoagresive) 

+ debut dispeptic sau astenic-pseudogripal, 
hemoragic, edematos, artralgic-pseudoreu- 
matic (în hepatitele virale epidemice) 


‘+ uneori şi manifestări colangiolitice slabe 


(febriculă, dureri) 

Tabloul variază cu: gradul afectării hepa- 
tice şi cu substratul etiologic (viral, septic, 
toxic etc.) 


Paraclinic 

în scaun — puţină stercobilină, variat de 
la o zi la alta 

în urină — bilirubină, săruri biliare; uro- 


bilinogen sporit, la început şi la sfirşit 

în sînge bilirubină indirectă >, bilirubină 
directă + săruri biliare >, colesterol nor- 
mal sau <, colesterol esterificat < 


în plus, indici biologici şi teste de afectare 
a celulei hepatice + mezenchimului: 


— reacţii de disproteinemie + R, 

— hipoproteinemie, hipoalbuminemie 

— alfa, şi beta globuline > (în ictere acute) 
— gamaglobuline > (în forme cronice) 
— fier seric > 


: — enzime hepatogene (TGO, TGP ş.a.) cres- 


eute, mai ales în momente acute, active, 
de citoliză 

— timpul Quick >, necorectat de adminis- 
trare de vitamină K 
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Tabelul 33 


Ictere 
Clasificare după bilirubina generatoare 
după Thompson (Bossy) 


m l 


Bilirubina Patogenie generală Patogenie specială şi etiologie 
(cauze principale 
exemplificatoare) 
SE eee aaa ie e ei e ee pa 
Neconjugată Producţie crescută de hemo- | Hemoliză crescută (distruge- 
(indirectă) globină, implicit de biliru- re excesivă de hematii) 
Prehepatic bină indirectă Dobindită, acută sau cronică, 


prin toxine, infecţii, medica- 
mente, traumatisme, in- 
farcte, autolize (frig, marș, 
noapte), transfuzii incompa- 
tibile; imunologice, bierme- 
riene 

Familială — cronică (conge- 
nitală) 

prin defecte corpusculare, 

prin defecte hemoglobinice, 

prin defecte enzimatice, 

prin defecte imunologice 
(Ac. calzi, reci) 

Sau? eritropoieză ineficientă? 
catabolism hepatic al hemu- 
lui? (şunt hiperbilirubine- 
mic, cu formare excesivă de 
hem) 


Încărcare hepatică Defect de transport; 
disfuncţie/ hepatică constitu- 
= E țională sau după filix mas., 
: după hepatită virală 
Defect de conjugare a bili- | Icterul „fiziologic“ al nou- 
rubinei (activitate defec- născutului 
“tuoasă a glicuronil-transfe- | Cholemia familială Gilbert 
razei) (icter juvenil Meulengracht} 
— Icterul nuclear Crigler-Naj- 
jar 
sau după novobiocină, preg- 
nandiol — ori 
după unele contraceptive cu 
prostageni 
Sindrom Lucey-Driscoll 


Hepatic 


Conjugată | Alterare a celulei hepatice Hepatită virală 
(directă) i| Colestază intrahepatică Hepatite medicamentoase 


Hepatic Excreția bilirubinei din ce- | Ciroze i 
lulă tulburată Atrezie canaliculară ìntra- 


p hepatică A 
Medicamente: clorpromazina, 
metiltestosteron ș.a. 
Ciroză biliară incipientă etc. 
Sindrom Dubin-Johnson 
Sindrom Rotor 


tu BP G Y A NE ss Baa aaa se a SE ISN e SI 
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Tabelul 33 (continuare) 


Poti ial ataca oil A a a a d ea Pl 


Posthepatic Colestază extiahepatică cu | Litiază biliară  coledociană, 
reflux biliar în sînge hepatică 

Cancer al capului pancreasu- 
lui 
Coledocită, pancreatită cro- 
nică 
Spasm al sfincterului Oddi 
— etc. 


DEI CATEII ra ee ora ea ae SED Nas E at RU IRENE Rt a ud Ie cei 


După cum se vede, în afară de cele 3 mecanisme patogenice clasice, fundamen- 
tale, ale icterelor (hemoliză, obstacol în calea bilei, alterarea celulei hepatice) au 
mai apărut în ultimele decenii și alte mecanisme, mai rare, de producere a icte- 
relor: unele defecte celulohepatice enzimatice, de conjugare sau de transport a pig- 
menților biliari. Au apărut astfel: — icterul din sindroamele Gilbert—Meulengracht, 
Crigler—Najjar, Lucey—Driscoll, cu hiperbilirubinemie neconjugată, indirectă, dar 
nu prin hiperhemoliză ci prin defect de conjugare a bilirubinei; — icterul din boala 
Dubin—Johnson şi din sindromul Rotor, cu hiperbilirubinemie conjugată, produsă 
nu prin obstacol biliar extrahepatic ci prin tulburarea excreţiei din celula hepatică, 
a bilirubinei; — icterul prin colestază intrahepatică, datorat nu unui obstacol. bi- 
liar extrahepatic, în calea scurgerii bilei în duoden, ci unei staze a bilei în canali- 
culele biliare intrahepatice, legată de slăbirea şi ineficiența pompei celulobiliare 
de expulsie. (A se vedea și tabelele 36 și 38.) 


virală) + componentă hemolitică (legată chiar de gestație) + colestază 
(printr-o componentă steatozică acută și poate prin o componentă colan- 
gitică a bolii). 


După cum se vede, clasificarea patogenică clasică a icterelor a rămas aceeași, 
ca mai înainte. La această clasificare trebuie adăugată, în completare, categoria ic- 
terelor mixte, pluripatogenice. ; : 

De menționat însă, că între timp, în grupul icterelor hepatice s-au mai adăugat, 
datorită cunoştinţelor, recente, unele subclasificări: în această grupă de ictere prin 
"afectare hepatică pot exista Şi ictere de tip hemolitic dar fără hemoliză (ele rezul- 
tind din defecte celulohepatice de conjugare a bilirubinei indirecte, defecte con- 
genitale sau dobîndite) și ictere de tip colestatie sau cu componentă colestatică (ic- 
tere cu colestază intrahepatică, de origine hepatocanaliculară, exclusivă sau adău- 
gată). Intr-un tabel anexat (36) ele sînt notate, în cadrul icterelor hepatice, cu lite- 
rele b şi c. : 

Cunoâșterea şi identificarea (pe cît posibil) și a acestor forme patogenice spe- 
ciale de icter de origine hepatică este importantă nu numai sub raport teoretic ci 
și practic, pentru terapia lor. Căci în primul caz (al icterelor hepatice de tip hemo- 
litic) se impun ca mijloace terapeutice, mai ales mijloacele de, protecție, de supra- 
Veghere, constind în anumite conduite de viață (aceste ictere nefiind, în genere, 
amenințătoare pentru viața pacientului, dar nici curabile prin medicamente); iar 
în al doilea caz (al icterelor hepatice colestatice sau cu componentă colestatică) se 
impune adaosul unei terapii de drenaj biliar (fie cu coleretice, fie mai bine cu 
drenaje biliare repetate, prin sonda duodenală). 


DIAGNOSTIC PATOGENIC AL ICTERELOR 


Pentru diagnosticul patogenic se iau în considerare o serie de elemente 
clinice ea: scaunul, icterul, urina, ficatul, colecistul și căile biliare, splina, 
eventualul prurit și bradicardie, în fine circumstanțe şi contextul eventual 
al icterului; iar sub raport paraclinic, se caută anumite date de sînge, 


159 


urină, examen radiologic şi explorări hepatice, eventual sucul duodenal 
ŞI scaunul, 


A. În scurt, orientările pe care datele clinice le pot furniza sînt une- 
ori de mare valoare prin ele însele; alteori ele cîntăresc doar în contextul 
general. Astfel: 

— un scaun colorat sau foarte colorat trebuie să îndrepte în primul 
rînd către un icter hemolitic, iar un scaun complet decolorat, alb, păstos, 
înseamnă mai totdeauna o obstrucţie completă a căilor biliare, care la 
rîndul ei este deseori extrinsecă (pancreatică mai ales); 

— o colorație cutanată intens icterică, verde închis (icter verdinic) 
trebuie să. sugereze un icter mecanic pancreatic, mai ales cînd coloraţia 
progresează, se intensifică treptat, fără nici o scădere (dar această inter- 
pretare „rămîne doar ca probabilitate și nu trebuie absolutizată, căci 
uneori, rar, şi ictere hepatice sau prin obstrucţie litiazică, pot ajunge la 
asemenea intensităţi); 

— urina colorată intens, verde închis, trebuie să sugereze același lucru 
ca mai sus (dar cu aceleași rezerve); în timp ce o urină mai roșcată, acaju, 
trebuie să sugereze posibilitatea unui icter hemolitic (urobilinogenul dînd 
această nuanță); în fine, oliguria concomitentă trebuie să suscite ideea 
unui icter hepatic, a unei afectări celulare hepatice pronunțate; 

— ficatul mărit și relativ sensibil trebuie să îndrepte gîndul spre un 
proces hepatitic eventual sau spre o stază biliară intrahepatică mare, deci 
un icter mecanic; mărit puţin poate fi uneori şi în ictere hemolitice; 

— un colecist mărit, palpabil, trebuie să sugereze posibilitatea unui 
icter mecanic pancreatic (semnul Courvoisier-Terrier), dar și în icterele 
hemolitice se poate întîlni, uneori, acest semn (datorită hiperbiligenezei); 
iar sensibilitatea lui palpatorie ori apariţia de colici (în prezent) trebuie 
să sugereze posibilitatea unei litiaze colecistice “(care devine. probabilă 
dacă crizele s-au mai produs și în trecut) sau a unei hemolize intense 
(dacă durerile sînt relativ slabe, de distensie și sînt de apariţie recentă, 
concomitente cu icterul); : 

— prezența unei spline mari, la un icter, trebuie să îndrepte gîndul 
-sub raport patogenic, spre eventualitatea- unui icter hemolitic sau poate 
hepatic (în icterele mecanice, splina fiind normală în genere); : 

— în fine, coexistenţa unui prurit şi a unei bradicardii semnalează 
cu mare probabilitate un icter mecanic (şi probabilitatea este cu atit mai 

mare cu cît pruritul este mai intens); mai rar însă, poate, fi vorba de un 
icter hepatic (în care caz, fenomenele respective sînt mai vagi, mai dis- 
crete); niciodată însă, nu este cazul de un icter hemolitic. 


B. Dintre circumstanțele de apariţie ale icterului şi elementele de 
context, sînt unele care au o însemnată valoare orientativă: 


— trebuie să trezească ideea de icter hemolitic și să îndrepte cercetă- 
rile în primul rînd în acest sens, un icter vag, apărut din copilărie şi SEn 
ținut ca atare, cu mici oscilații, de-a lungul timpului; un icter care coexis ă 
din vreme îndelungată și la alți membri ai familiei; un icter pe fond ane- 
mic evident; un icter care a apărut legat de un moment hanaan Aan 
fuzia sanguină, o boală de sînge, un hematom etc.); apoi la posi R lì À Să 
unui icter hemolitic trebuie gîndit chiar într-un caz de avort 398 ic se 
de substanțe toxice anumite (ca hidrogen sulfurat spre exemplu); 
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bre trebuie să sugereze posibilitatea și chiar probabilitatea unui icter 
prin hepatită (şi în primul rînd un icter virotic, epidemic), un icter apărut 
după o anumită alimentaţie şi precedat de fenomene digestive de tip gas- 
tric (greață, vărsături, vagi dureri epigastrice); un icter care a început 
cu astenie, cu fenomene purpurice sau hemoragice (gingivoragii, epistaxis 
spre exemplu) sau cu artralgii de aspect reumatismal, uneori cu edeme 
(la față, la membrele inferioare) sau care se însoțește de asemenea mani- 
feştări ori de fenomene nervoase (agitație, insomnie, somnolență mare, 
obnubilație etc.) şi cu oligurie; și probabilitatea este mai mare cînd există 
la bază, un moment alimentar sau de contact sugestiv, cu un bolnav icteric; 
— trebuie să îndrepte gîndul către substratul mecanic litiazic al unui 
icter, apariţia acestuia după o colică biliară sau chiar numai după unele 
vagi dureri în hipocondrul drept; sau coexistența unor atarj dureri ori 
descoperirea lor în trecutul bolnavului (și diagnosticul devine probabil, 
dacă concomitent există și febră cu frisoane, dacă pacientul este o femeie 
grasă, mîncăcioasă ori cu sarcini multe în trecut; sau dacă ea a suferit 
de febră tifoidă; dacă palparea în hipocondrul drept provoacă dureri); 
dar atenţie că un icter care coexistă cu dureri în hipocondrul drept poate 
fi și hemolitic (în acest caz fiind vorba de dureri biliare distensive, prin 
pletoră biliară de hiperbiligeneză); 
— este posibil să; fie un icter mecanic printr-un proces pancreatic 
neoplazic, un icter care a apărut insidios și a crescut încet dar progresiv, 
continuu, fără oscilaţii, neînsoțit iniţial de alte manifestări; și ipoteza 
diagnostică devine tot mai probabilă dacă pacientul este un. bărbat în 
vîrstă de peste 40 de'ani, slab, care nu a suferit mai înainte de tulburări ` 
digestive capabile să sugereze o afecțiune biliară sau gastroduodenală; şi 
mai ales dacă concomitent cu progresiunea icterului, starea generală. a 
pacientului este tot mai grav afectată, el slăbind, pierzînd pofta, de mîn- 
“care, scaunul decolorîndu-se complet, de asemenea dacă vezicula biliară 
ste mărită de volum, dilatată, nedureroasă (semnul Courvoisier-Terrier); 
— în fine, anamneza medicamentoasă (care nu trebuie neglijată nici 
ntr-un caz) poate fi uneori orientatoare în sensul că: dacă pacientul a 
absorbit mai înainte IMAO, rifampicină, izoniazidă, fenilbutazonă, con- 
traceptive, trebuie gîndit la posibilitatea unei hepatite; iar dacă a absorbit 
clorpromazină, sulfamide hipoglicemiante, fendionă, trebuie gîndit la po- 
sibilitatea unui, icter colestatic prin afectarea canaliculară; în fine, dacă 
este vorba de chinidină, chinină, stibofen, trebuie gîndit la posibilitatea 
unui icter hemolitic și trebuie cercetat în acest sens. 


C. Mult mai semnificative, mai sigure pentru diagnosticul patogenie 
al unui icter sînt, însă, datele paraclinice. Prin ele se face, de altminteri, 
diagnosticul patogenic de certitudine, fiindcă ele exprimă cu claritate per= 
turbările care stau -la baza icterului, procesele din care rezultă el. 

a) Complexul biologie al icterului hemolitic se caracterizează prin: Ş 

— în sînge, exces de bilirubină indirectă, neconjugată (atenție însă, 
că uneori, 0. creştere a bilirubinemiei indirecte se poate produce şi în 
unele hepatite ușoare, incipiente sau terminale, sechelare, în care este 
afectat exclusiv ori în principal, procesul de bilirubinoconjugare); apoi 
sînt ictere cu bilirubină indirectă, dar nu prin hiperhemoliză ci prin defi- 
cît de conjugare a bilirubinii (Crigler-Najjar, Gilbert-Meulengracht); 

— în urină, urobilinogenul crescut apreciabil; 


11 — Baze clinice pentru practica medicală LO) 


— în sucul duodenal, pigmenţi biliari în exces, iar în scaun stercobi- 


lină multă; 

— testele de explorare hepatică, negative, normale; 

— în fine, se mai adaugă stigmate de hemoliză și consecinţe ale ei, 
în sînge (variate: anemie în grade diverse, reticulocitoză, uneori modificări 
ale hematiei, scăderea rezistenţei globulare în alte cazuri; alteori tulbu- 
rări enzimatice, tulburări ale hemoglobinei, sau indici de autoagresiune 
ete), uneori și malformații osoase (craniu în turn, polidactilie, facies 
mongoloid)... ` 

b) Complexul biologic al icterului mecanic este mai amplu și destul 
de caracteristic şi el: 

— în sînge, bilirubină directă în cantitate + săruri biliare cres- 
cute + colesterol crescut (colesterolul esterificat păstrind proporție nor- 
mală); la aceste modificări adăugîndu-se alte elemente de retenție, alături 
de cele biliare, şi anume creșterea cuprului seric, a alfaglobulinelor, a 
ftosfatazelor alcaline; iar timpul Quick crescut dar corectabil prin adaos 
de vitamină K, parenteral; 

— în urină, pigmenți și săruri biliare în cantitate, dar absenţa urobili- 
nogenului; ` i 

— în sucul duodenal pigmenţi biliari foarte scăzuți sau absenți, iar 
în scaun stercobilina scăzută sau absentă; 

— radiologia poate evidenția uneori, o lărgire a cadrului duodenal, 
în caz că obstrucţia biliară este datorită unui cancer al capului pancreasu- 
lui; sau poate releva un calcul biliar opac eventual; 

— în fine, probele de explorare hepatică sînt negative, normale, timp 
îndelungat, dar se pozitivează tardiv, de la o vreme, încet, progresiv (mar- 
cînd astfel începutul suferinței celulare hepatice, datorită îmbibării cu 
bilă stagnantă, a ficatului). 

c) Complexul biologic al icterului hepatogen este mai amplu și el, dar 
mai variabil şi mai puţin caracteristic; este însă și el, în genere, suficient 
de bogat în date pentru a permite, mai totdeauna identificarea icterului 
de origine hepatică: 

— în sînge, crescute și bilirubina directă și cea indirectă, în proporții 
variate; crescute sărurile biliare; colesterolul total normal sau chiar scă- 
zut, iar colesterolul esterificat mult scăzut; 

— în urină, bilirubină şi săruri biliare prezente, iar urobilinogen 
variat; E í TES 

— în sucul duodenal, pigmenți biliari scăzuți, iar în scaun scăzută 
stercobilina; ZI 

— radiologic, uneori semne de afectare duodenală (de duodenită, de 
stază duodenală); ; 

— important, însă, faptul că testele de explorare hepatică sînt pozitive, 
mai mult sau mai puţin intens: reacţii de disproteinemie pozitive; hipo- 
proteinemie cu pronunțată hipoalbuminemie dar cu relativă creștere a 
alfaglobulinelor, uneori și a betaglobulinelor (în forme acute) sau a gama- 
globulinelor (în forme cronice), creştere a fierului seric, creştere a enzi- 
melor hepatice (marcînd perioadele de necroză celulară); macrocitoză; 
timpul Quick prelungit și necorectabil prin adaos de vitamină K (probele 
fiind pozitive în mod variat și variabil, de la un bolnav la altul şi la același 


bolnav, de la o dată la alta), 
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Tabelul 34 


Diagnostic patogenic al icterelor 
Hemolitie Hepatie 
Se | iai E S Pe (a a i i rep A 


mape ecoul A a a a POEZIE 770 73 


Mecanic-obstructiv 


Icter palid-galben-flavinic, venzui-roșcat-rubinic galben-verzui-verdinic, 
SrO ca intensita- apoi verde tot mai în- 
4 erde 


chis 
sa PEE O ESA E EA E > PE cai 


Scaun foarte colorat, închis, | + decolorat, Decolorat mult 
hipercolic (cu varia- | + incomplet, variabil; 4+ gras 3 

ţii, ondulaţii) constipație  (decolo- | + constipaţie  (decolo- 

rări de scurtă durată, | “rare variabilă în li- 

în genere) tiază; progresivă în 


cancer) 


SS 


Urină colorată acaju colorată galben, brun, 
verde +, diureză < 


colorată verde închis 
sau castaniu 


Ficat normal în genere; | + ușor mărit, cu mar- | un timp normal dar 
uneori. foarte uşor gini rotunjite, con- ferm, consistență >, 
destins i sistență crescută, margini ascuţite, apoi 


+ sensibil la palpare | mărit, destins 


Cole- destins, tursescent, | normal, chiar retractat 


A A uneori + normal, dar 
cist sub tensiune, “neor + sensibil palpator, 
colici alteori mărit (în can- 
cerul pancreatic) 
r R normală 
Splină mărită (aproape tot- | uneori mărită (în ge- 
deauna); uneori chiar nere moderat,- rare- 
foarte mărită ori apreciabil) 

Prurit absent nu la început, apare | de la început, variabil, 
mai tîrziu dar slab ondulant, în litiază; 
sau moderat, în ge- | crescînd continuu, de- 
nere> venind intens în can- 

cer 

Febră uneori, în puseurile a- | prezentă în hepatită | În icterul litiazic, co- 

cute, active de de-| virală (moderat) şi lecistoangiocolitic, 
globulinizare hemoli- infecțioase (mai ac- febra e cvasiconstan- 
tică (în icterele con- centuat) tă-+frisoane puternice 
genitale); Nu există în hepatite (febra bilioseptică) 


În icterul prin cancer 
pancreatic nu există 
febră (poate doar tîr- 


Constant în  icterele toxice şi alergice (sau 
dobindite, infecțioase poate sporadic, puse- 
sau alergice; nu în uri neinsemnate) 


e Ă 163 


Circum- 
stanțe 
de apa- 
riție. 

Feno- 
mene 
conexe. 

Pro- 
“'roame 


` 


Singe 
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colo toxice (sau nu- 
mai dacă hemoliza e 
foarte mare) 


Uneori icter și anemie 
din copilărie; evolu- 
înd oscilant, în pu- 
seuri + remisiuni. 
Eventual şi alți mem- 
bri din familie afec- 
taţi; rar provenienţă 
mediteraniană 
Alteori urmează unor 
condiţii  hemolizante 
toxice sau infecțioase 
(icter dobîndit): sep- 
ticemii, malarie etc., 
icterul încadrat fiind 
de fenomene infecţi- 
oase sau toxice 
Sau după medicamen- 
te (hemolizante: an- 
timalarice, sulfamide, 
antipiretice,  analge- 
zice, chinină, fenil- 
hidrazină) sau plumb, 
veninuri, gaze sau 
după transfuzii san- 
guine incompatibile 
+ Anemie 
A+ (în congenitale) cu 
tulburări trofice, cu- 
tanate și  scheletale: 
infantilism, craniu în 
turn, facies: mongo- 
loid, anomalii denta- 
re, polidactilie, bol- 
tă ogivală etc. 


Bilirubină indirectă > 
Bilirubină directă nor- 
mală, nemodificată 
Săruri biliare normale 
Colestero normal, atît 
cel, total cît şi esteri- 

ficat 

În plus; 

Anemie în grad va- 
vat si viriabil 
Reticulocitoză > 
Uneori modificări de 
hemaţie (sferocitoză, 


| 3 
3 


Tabelul 34, (continuare) 


ziu prin adaos infec- 
tios, pusee neregula- 


te) 


După un contact cu 
bolnav icteric (conta- 
giune prin apă-feca- 
le), alți membri 
din contacţi, afectaţi 
și ei 

Sau la mai multe săp- 
tămîni după o trans- 
fuzie sanguină sau 
injecții, vaccinări, 
scarificaţii, lucrări 
dentare, şi chiar du- 
pă unele contacte 
sexuale 

sau după unele medi- 
camente (IMAO, ri- 
fampicină, izoniazi- 
dă, fenilbutazonă, 
contraceptive etc.) 

Ori' după substanţe 
toxice (arsenic, : fos- 
for); ori în cadrul 
unei infecții generale 
(tifică, malarică, lue- 
tică, leptospirotică 
etc.) 

Debut uneori digestiv, 
alteori  pseudogripal, 
infecțios, artralgic — 
pseudoreumatismal, 
purpurie,  edematos, 
urticarian, + febră 

Apoi context sugerînd 
afectarea celulei he- 
patice: tulburări ner- 
voase, digestive) he- 
moragice, oligurie 


IT 


Bilirvbină indirectă 
uşor > 

Bilirubină directă > 
(dar sub 80070) 
Săruri biliare > 
Colesterol total 
mal suu < 
Colesterol esterificat < 


nor- 


În plus; 
Reacţii de disprotei- 
nemle -++ (MeLasgan 


Kunkel ş.a) 
Hipoproteinemie, hi- 
í 


Uneori în cadrul unei 
colici biliare + febră 
sau urmind unor co- 
lici repetate anterioa- 
re; sau pe fond de co- 


lecistită,  litiază, cu- 
noscute; la o femeie 
grasă + sarcini şi 


avorturi în trecut, sau 
bărbat hipernutrit, la- 
com, obez + jenă sau 
dureri în hipocondrul 
drept, mai ales pal- 
pator (în litiaza cole- 
dociană) 

Alteori debut insidios și 
evoluţie progresivă, 
fără oscilaţii, la un 
bărbat fără  antece- 
dente și suferințe bi- 
liare sau digestive (în 
cancerul pancreatic); 
cu afectare mare, pro- 
gresivă a stării gene- 
rale, cu.  inapetenţă, 
slăbire, astenie 
Sau după clorpromazi- 
nă, sulfamide hipogli- 
cemiante, fendionă, 
apărînd insidios (în 
colestaze medicamen- 
toase) 


Bilirubină directă > 
peste 80%/ 
Bilirubină 
normală 
Săruri biliare > 
Colesterol total > 
Colesterol esterificat 
normal 

În plus: 

alfaglobuw'ine > 

cuprul seric > 
fosfataza alcalină > 
Reacția Jiral + 


indirectă 


eliptocitoză, în țintă, 
secere) 

Uneori rezistență glo- 
bulară < 


sau deficite. enzimati- 
ce | 
sau vicii hemoglobini- 
ce Sy 
sau indici de autoagre- 


siune (reacția Coombs 
pozitivă) 

sau indici de infecție, 
de agresiune toxică 


Urină Urobilinogen > 
Probe Negative 
de ex- 
plorare 
hepatică 
Tubaj Bilă abundentă şi hi- 
uode- percolorată, 
nal Pigmenţi biliari în 
cantitate mare 
Scaun Stercobilină > 
Radio- Nimic deosebit 
logic 
diges- 
tiv 
Colecist 
lesterinici 
4 
Laparo- Ficat normal, Vezicu- 
scopie lă normală, eventual 


destinsă (prin bilă >) 


poalbuminemie 
-+ alfaglobuline > 
-k betaglobuline > 
gamaglobuline > (în 


ciroze) 
Sideremie > 
enzime hepatice > 


(marcînd necroza) 

+ macroecitoză 

Timp Quick >, neco- 
rectabil prin adaos 
de vitamina K pa- 
rentetral 


Bilirubină + 

Urobilinogen > 
doar la început şi 
sfîrşit 

Săruri biliare + 


Pozitive variat și va- 
riabil 


Bilă puțină, curgînd 
intermitent, cu între- 
ruperi -+ decolorată; 
pigmenți < sau 0 

9$ 
Stercobilină , scăzută 
sau absentă 


Uneori semne: de duo- 
denită sau de stază 
duodenală 


Normal sau calculi co- Colecistografia palidă 


sau negativă 


Ficat roșu, verde-gal- 


ben, suprafaţă  nete- 
dă. Veziculă  flască, 
volum redus  (rare- 


ori >) 


Stercobilină 


Uneori 


Veziculă >, 


ri 


Tabelul 34 (continuare) 
1 


Timp Quick >, dar co- 
rectabil prin adaos de 
vitamină K 


Bilirubină +, ++, 


Săruri biliare 


+, HF, HHH 


Urobilinogen absent 


Negative Poate tar- 
div, ușor + 
(suferință 
celulară) 


Bilă puţină, scurgere 
slabă sau nulă 


Piemenţi < sau 0; une- 


ori sucul pancreatice 0 


scăzută 
sau absentă- 


Uneori grăsimi natura- 


le, alimente nediserate 


potcoava duo- 
denală lărgită (în caz 
de cancer al capului 
pancreatic) 


Eventual imagine litia- 


zică pe gol; sau ima- 
gine palidă, negativă 
(în caz de cancer al 
capului pancreatic) 


Ficat verde, suprafață 


netedă 
destinsă; 


uneori cu pereţi în- 
groşaţi (în litiază) 


Important este deci faptul că nu totdeauna rezultatele explorărilor 
paraclinice sînt suficient de clare pentru a preciza forma patogenică a 
icterului, în practică și că, nu rareori, substratul patogenic este mixt, com- 
binat în grafe diferite. De aceea se întîmplă, uneori, ca diagnosticul de 
formă patogenică să fie totuși greu de pus, incert. 


ORIENTARE ÎN DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 
AL ICTERELOR 


CRITERII PRINCIPALE 


a) Primul pas către diagnosticul etiologic al unui icter se face stabi- 
lind caracterul și momentul evolutiv al acestuia. Este vorba de un icter 
acut, instalat recent, surprins în primele lui zile de evoluţie? sau de un 
icter cronic, vechi, care s-a instalat de mai mult timp și durează de săp- 
tămîni și/sau luni, continuu sau cu perioade de remisiune și de agravare? 
Fiindcă fiecare categorie din acestea îriglobează anumite forme etiolo- 
gice, anumite afecţiuni, așa încît luînd în considerare grupa (acute sau 
cronice) orientarea diagnostică are prin aceasta, un cîmp mai restrins de 
ipoteze diagnostice. 

b) Al doilea pas spre etiologie este acela de a căuta și cerceta simpto- 
mele, semnele, sindroamele ` asociate _icterului, de a analiza simptomul, 
semnul sau sindromul principal sau chiar tabloul clinic în ansamblul lui, 
conturînd astfel afecțiunea în cauză prin una sau mai multe din manifes- 
tările ei caracteristice, făcînd-o astfel accesibilă identificării diagnosticului. 

c) În cursul actului mintal, destinat orientării spre diagnosticul etiolo- 
gic al icterului la bolnavul respectiv trebuie să se ia în considerare şi al 
treilea criteriu (pe cît este posibil): categoria patogenică în care se înscrie 
icterul; aceasta măcar prezumtiv, după datele clinice (scaun colorat sau 
nu, prurit sau nu, situaţia ficatului, colecistului, splinei,. circumstanțele 
de apariţie ale icterului); dar mai ales (și pe cît posibil) cu ajutorul datelor 
paraclinice elementare, pe care le poate furniza orice laborator: în urină, 
bilirubină și săruri biliare sau urobilinogen? în sînge, pilirubină directă- 
conjugată sau indirectă-neconjugată? apoi anemie, reticulocitoză, modi- 
ficări de aspect al hematiei, indici de hemoliză? și teste hepatice, teste 
de colestază, teste de fragilitate globulară? etc. 

Folosind. criteriul temporal-evolutiv + criteriul sindromului conex 
caracteristic + criteriul grupei patogenice căreia îi aparține icterul, se 
ajunge mai ușor la diagnosticul etiologic al acestuia, decit prin bijbiiri 
haotice, lipsite de un fir logic direcţional. 


ORIENTARE ÎN DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL ICTERELOR, 
DUPA CARACTERUL EVOLUTIV AL ACESTORA = 
(după momentul evolutiv în care ele sînt surprinse, după criteriul tempo- 
ral evolutiv) 
Sub acest raport, icterele se prezintă în două grupe mari: acute şi cro- 


nice, N A 
Cele acute sînt icterele pe care medicul le vede la cîteva zile (maxi- 


mum 1—4 săptămîni) de la debut, căci în desfășurarea lor mai departe, 
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ele pot deveni cronice (icterul acut 
icter cronic). Prin icter acut se 
în perioada lui acută de desfășu 
în timp, poate deveni cronic), 


Icterele cronice sint cele care datează de săptămîni şi luni, care au deci 
vechime, o desfăşurare îndelungată, fie continuă şi uniformă sau progre- 
sivă, fie cu ondulații, cu perioade de accentuare și perioade de remisiune. 

Cauzele, respectiv afecțiunile condiționale, sînt diferite în cele două 
grupe. 

A Mintea medicului trebuie să se raporteze în primul rînd la acest cri- 
: teriu, criteriul temporal fiind primul de luat în considerare; și să caute 
: printre cauzele respective pe cea care condiționează icterul la pacientul 

aflat în fața lui; investigație dificilă, dar care poate fi dirijată logic și 
sistematic (aşa cum se va vedea mai departe) prin cercetarea și analiza 
manifestărilor conexe icterului, manifestări prin care se conturează tabloul 
clinic al afecțiunii cauzale. - 

Clasificarea icterelor (respectiv a afecțiunilor icterigene) după carac- 
terul lor temporal-evolutiv este prezentată în tabelul 35. 

În caz de icter acut trebuie gîndit aşadar, la: 

— o hepatită acută; cel mai des virală (la aceasta trebuie îndreptat 
gindul, mai întîi), apoi infecțioasă, toxică, medicamentoasă, alergică (aces- 
tea mai rare, dar nu excepționale); ` 

— un alt proces hepatic, acut (abces, chist hidatic supurat) sau cronic, 
dezvoltindu-se. poate insidios într-un moment acut ori subacut, de 
activitate (ciroză, hepatită cronică, tumoare hepatică, boală de sistem etc. 
în care icterul apărut intempestiv constituie un puseu acut sau o. compli- 
caţie revelatoare); / 

— un proces biliar acut (angiocolecistită acută-Hlitiazică) sau cronic, 
dezvoltîndu-se poate insidios (angiocolecistită cronică-F-litiazică, ciroză bi- 
liară secundară, neoplasm hepatic sau canaliculobiliar sau hepatocoledo- 

cian) dar aflat într-un puseu acut; mai rar eventual, chiar o litiază biliară 
coledociană dezvoltată însidios în coledoc sau ajunsă acolo pe nesimţite 
și izbucnită acut, la un moment dat; 
$ — în fine, poate un icter hemolitic, fie acut, dobîndit (toxic, infecțios, 
medicamentos, autoagresiv), fie puseu acut în cursul unui icter hemolitie 
cronic congenital - (globular, adică sferocitar ori ovalocitar, sau hemo- 
globinopatic sau enzimopenic). ; 

În caz de icter cronic, persistîind de mai mult timp + apărut insidios 
și dezvoltat progresiv, trebuie gîndit în genere la o afecțiune cronică he- 
patică sau biliară; Cata a Ste 

— 0 hepatită cronică (mai ales agresivă) sau ciroză: (în genere post- 
hepatitică, în care poate că momentul hepatitic acut a trecut neobservat, 
nediagnosticat, el fiind anicteric); i ES AEA ž $ K 

— sau chiar o formă de hepatopatie specială cronică, dismetabolică, 
cu dezvoltare insidioasă (ciroză pigmentară hemocromatozică, boală Wilson, 
rare în genere) sau o hepatopatie de ordin sistemic, iu iator SR Alea cogeda i 
lial sau neoplazic, dezvoltată şi ea insidios (Hodgkin, reticuloză cronică, 
granulomatoze, leucoză cronică, toate cu determinare hepatică; seu ar 
primar dar mai ales secundar, metastatic); în fine, o disenzimoză hepatică + 


(sindrom Dubin-Johnson), 


cut actual constituind așadar, debutul unui 
înțelege deci, un icter recent apărut, aflat 
rare, (dar care prin evoluţia lui ulterioară, 


AN5 
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Tabelul 35 


I, Ictere — Diagnostic etiologie 


Orientare în diagnostic după caracterul evolutiv 
(criteriul temporal) 


Ictere acute 


Ictere cronice 


Pot fi produse prin oricare din cele 3 mecanisme patogenice 


Majoritatea sînt de 
sau biliară 
Mult mai rare, cele hemolitice 


origine hepatitică 


Prin procese hepatice: 
Hepatite acute virăle, 
inoculare, sau mononucleară și 
virusuri (mai rar) 
Hepatite infecțioase, microbiene, mala- 
rică, leptospirotică, recurenţială, lue- 
tică, enterogenă, biligenă (reactive) 
Hepatite toxice şi medicamentoase (de 
tip toxic sau de tip colestatic) 
Hepatite alergice (alimentare, toxice, 
medicamentoase, dar prin mecanism 
patogenic alergic) 
Alte procese hepatice: 
abces hepatic, chist hidatie infectat — 
supurat, sindrom Zieve, pused acut ic- 
teric în hepatopatii cronice: 
hepatite cronice, hemocromatoză ş.a. 
tumori, -boli de sistem, tuberculoză 
cronică etc. 


epidemică, de 
alte 


Prin procese mecanice  canalare, ob- 
structive 

Litiază coledociană 

Eventual alte cauze de obstrucție: pa- 
razit, chiag, inflamație , 
Colecisto-angiocolitė acute, colangiolite 


Prin procese hemolitice acute 

Toxice, infecțioase, autoagresive (imu- 
nologice) sau 

Puseu acut icteric—hemolitic, pe fon- 
dul unui icter hemolitic cronic + frust 


Și acestea în majoritate hepatitice sau 
biliare, dar destul de frecvente şi ce- 
le hemolitice congenitale 


Congenitale (din copilărie sau adoles- 
cență) 

yan hemoliză exagerată, necompensa- 
ă: 

Icter hemolitic congenital, familial, glo- 
bular prin sferocitoză sau ovalocito- 
ză-eliptocitoză ereditară 

Icter hemolitic congenital enzimopenic 
(glicozo-6-fosfatdehidrogenază, piruvat- 
kinază) - 

Icter hemolitic congenital prin vicii — 
defecte hemoglobinice: 
drepanocitoză = siclemie = hemoglo- 

binoză S, A 
thalasemie = anemie eritroblastică = 
=anemia Cooley și alte forme de he- 
moglobinoză 


Prin deficit enzimatice celulohepatic — 


cu defect de conjugare sau de excre- 
ție celulară a bilirubinei 

Sindrom Gilbert = icter juvenil Meu- 
lengracht $ 

Sindrom Crigler-Najjar 

Sindrom Dubin-Johnson 


Displazii hepato-biliare „congenitale; 
atrezii canaliculare, fibroze etc. 


Dobindite (din adolescenţă, la maturi- 


tate) 

în hepatite cronice şi ciroze 

În ciroze biliare — primare sau se- 
cundare 


în tumori şi boli de sistem (limtoreti- 
culo-endoteliale) cu determinări hepa- 
tice A 
În colecistite cronice, litiază veziculară 
În colaneiolite cronice 

În cancer de cap de pancreas sau de 
căi biliare — sau alte procese com- 
presive (pancreatită cronică, bride, 


tumori vecine, adenopatii biliare etc.) 
În anemii hemolitice cronice dobindi- 
te: prin autoanticorpi, toxice, medica- 
mentoase, 


ro 


MePA 


— o ciroză biliară primară: 

i TIE pita SAEN sau colecistocolangiopatie cronică, lent și insidios 
dezvolta > cele mai seori itiazi i i ă 
REVO ă, de cele mai deseori pe fond litiazic, chiar ocult, mergînd către 
sau ajunsă chiar la o ciroză biliară secundară; 

— un icter coledocian obstructiv, litiazic sau inflamator (oddită, cole- 
docită) sau de compresie (cancer al capului pancreatic, pancreatită cronică, 
bridă etc.); 

= in fine, un icter hemolitic cronic congenital (globular sau hemo- 
globinopatie sau enzimopenic), mai rareori un icter dobindit, prelungin- 
du-se, cronicizindu-se (prin autoîntreţinere, prin agresiune toxică prelun- 
sită, cronică etc.) sau poate. un icter pseudohemolitic congenital cronic 
(Gilbert-Meulengracht sau Crigler-Najjar). 


ORIENTARE ÎN DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL ICTERELOR 
DUPĂ CATEGORIA PATOGENICĂ LA CARE APARȚIN ACESTEA 


În vederea acestei orientări am considerat că cea mai bună și ușoară 
îndrumare, cel mai bun ajutor, îl oferă sistematizarea după ambele cri- 
terii (patogenic şi etiologic) a icterelor, într-o privire cuprinzătoare, com- 
pletă. 

Pentru acest motiv, al unei vederi ample asupra ei, chestiunea rapor- 
turilor dintre etiologie și patogenie în ictere este prezentată mai departe, 
tabelar, sistematic, sintetic (tabelele 36 şi 37). f; 

În aceste tabele se găsește majoritatea cauzelor posibile (boli și afec- 
tiuni icterigene) pentru fiecare mecanism patogenic; încît cunoscînd la un 
icter patogenia icterului lui, i se poate căuta substratul. etiologic printre 
cele din căsuţa categoriei respective. 

Ictere Tabelul 36 
Etio-patogenie (sinteză generală) à 
Inventar al cauzelor icterelor, în cadrul fiecăruia din cele 3 grupe patogenice 
Cele mai importante cauze 
I. Ictere prehepatice, prin hiperhemoliză 
 (hemolitice — cu bilirubină indirectă, neconjugată) 
Acute 7 


Transfuzie incompatibilă (+ şoc, frison, abdomen acut, tromboze, insuficiență 
renală acută) 

Toxice: benzen; toluen, saponine, pb,. as, anilină, fenacetină, unele sulfamide, 
fenilhidrazină, ciuperci toxice, veninuri de șarpe, arsuri grave  , 5 
Infecţii grave: septicemii (streptococ, perfringens), avort septic, malarie (febră 
hemoglobinurică) A 

Hiperhemoliză accidentală; infarct pulmonar, hematom mare ; 
Puseu acut hemoglobinurie: de frig, de marş, de noapte: boala Lederer-Brill 

Sindromul Zieve (hemoliză de origine hepato-pancreatică în hipertrigliceridemia 

steatozei hepatice etilice). 


a 


Cronice; 


+ Congenitale! K 
Prin defecte hematice: microsferocitè şi ovalocite fragile (cu rezistență osmotică 
şi mecanică scăzută, cu autohemoliză crescută) j ca Aa 
Prin defecte hemoglobinice (hemoalobinoze): talassemie (eu hematii în țintă) 
sielemie (eu hematii în seceră, falciforme, drepanocite) 
Prin deficit de glucozo-6-fostatdehidrogenază, piruvatkinază 
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II. 


Tabelul 36 (continuare) 


Unele porfirii? (eritropoieză ineficace, shunt?) 
Britropoieză ineficace primară? 
Dobîndite: 
Prin infecții cronice, boli de sistem, anemie biermeriană; 
Prin toxice îndustriale, sau medicamentoase (novobiocină; rifampicină) 


Prin defecte imunitare — cu autoanticorpi, cu anticorpi calzi sau reci (la frig, 
marş etc.) 


Ictere hepatice, prin afectarea celulei hepatice 


(realizate prin procese intime variate; cu bilirubină uneori neconjugată, mai 
des mixtă, dar prevalent conjugată) 


a. Prin defect celular propriu-zis (cu bilirubină mixtă: neconjugată + conju- 
gată, în proporții variate) 
Hepatite acute și cronice 


virală (epidemică și de inoculare), mononucleozică; sau nevirale: 

— infecțioase microbiene, tifică, paratifică, brucelozică, septicemică, pneumo- 
nică, enterogenă; apoi leptospirotică, malarică, recurenţială, lues secundar, 
postoperatorie precoce; 

— toxice: alimentare (alimente alterate, ciuperci. toxice) 

— medicamentoase: IMAO, hidantoine, antimetaboliţi, antituberculoase, une- 
le sulfamide etc. 

— hemocromatoză, boală Wilson. 

Hepatită cronică. (forme evolutive, active, agresive — mai-ales în puseuri 

acute) : 

Ciroză atrofică (mai ales în puseuri acute) 


b. De tip hemolitic (cu bilirubină indirectă, neconjugată) dar nehemolitice 


De origine hepatică — prin deficiențe enzimatice constituționale sau do- 
bîndite 

Sindrom Gilbert = icter juvenil. Meulengracht (deficit genetic de glico- 
samiltransferază) | 


Sindrom Crigler-Najjar, sindrom Lucey-Dristoll (la nou-născuţi) 
Stare după hepatită epidemică (icter rezidual, posthepatitic) 
„ Exces de porfirine; după filix mas. 
După unele medicamente; novobiocină, rifampicină, pregnandiol, unele 


contraceptive etc. i 


c. De tip colestatic, (cu bilirubină directă, dominantă). > Š 
prin colestază intrahepatică, exclusivă sau foarte importantă (componentă 


colestatică) = 
Hepatită virală colestatică. (de la început sau prin viraj. ulterior, în cursul 
evoluției) 


Hepatită alcoolică, sindrom Zieve, hepatită de sarcină; ficat de stază, trom- 
boză venoasă suprahepatică : 
Unele hepatite medicamentoase: elorpromazină, androgene, contraceptive 

orale etc, 
Ciroză postnecroţică macronodulară (unele momente sau forme) 


Ciroză biliară primitivă sau secundară 


Adenocareinom pe ciroză 

Cancer hepatie (cu deosebire în cel secundar) 3N ; 
Steatoze hepatice masive, dislipoidoze (Neumann-Pick, Gaucher), glicoge- 
noze,,amiloidoză : X T 
Granulomatoze hepatice (tbe miliar, sarcoidază), limfoame, reticuloze, 
Hodgkin i i 

Atrezie canaliculară intrahepatică 


Colangiolită, hepatocolangiolită acută sau cronică 
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Tabelul, 36 (continuare) 
à Cancer biliar canalicular (colangiocarcinom) 
Sindrom Dubin-Johnson, sindrom Rotor, sindrom Sumerskill-Walsche (co- 
lestază intrahepatică recurentă); (defect de eliminare spre polul biliar 
a bilirubinei conjugate în hepatocit) 
uI. Ictere posthepatice, prin obstacole oclusive pe căile biliare extrahepatice — cu 
bilirubină directă, conjugată 
Litiază biliară — în canalul coledoc sau hepatic +- angiocolită 
7 Ye 414 $ . £ 
Neoplasme — de cap de pancreas, de căi biliare (papilar, hilar); calculocancer 
colecistic 
Alte cauze — pancreatită acută sau cronică, stricturi canalare postinflamatorii, 
oddite, compresti extrinsece prin ganglioni (Hodgkin, leucemii, tbc etc.), bride, 
aderenţe, chist hidatic sau tumoare  subhepatică compresivă, paraziți intra- 


canalari ` / 


A ORIENTARE ÎN DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL ICTERELOR 
X DUPĂ PATOGENIA ŞI CARACTERUL EVOLUTIV AL ACESTORA 


O altă clasificare a icterelor, destinată a înlesni orientarea spre diagnos- 
ticul lor etiologic, în practică, este acela care ţine seama de ambele criterii 
mai înainte menţionate, adică atît de patogenia icterului cît şi de caracte- 
rul evolutiv, acut sau cronic, al acestuia. Folosirea ambelor criterii uşu- 
rează mai mult orientarea spre diagnostic. 

Iată acum, schematic, cum trebuie gîndit în faţa unui icter, bazaţi pe 
ambele criterii menţionate (tabel 38). 


ORIENTARE IN DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL ICTERELOR 
DUPĂ PRINCIPALELE SIMPTOME ȘI SEMNE 
CONEXE ÎNGĂLBENIRII 


Anumite simptome sau semne asociate icterului pot conferi acestuia, 
oarecare personalitate clinică, ușurînd prin aceasta, orientarea medicu- 
lui către diagnosticul lui etiologic. Nici una din asociațiile sindromice sim- 
ple (la care ne vom raporta) nu duce la un diagnostic unic și cert, de afec- 
țiune sau boală icterigenă; dar limitează cîmpul afecțiunilor posibile şi 
ușurează totuşi prin această limitare, diagnosticul cauzal, descoperirea 
substratului etiopatogenic al icterului. 

A. Icterul febril (cu febră) evocă (şi trebuie să evoce) un substrat ìn- 
fecţios al acestuia. Faptul acesta corespunde la majoritatea cazurilor, (dar 


nu la toate), Poate fi vorba de: gti E ; 
— 0 angiocolecistită acută sau subacută, litiazică sau nu (în care caz, 
febra este de obicei oscilantă, însoţită de frisoane, de dureri locale, în 
hipocondrul. drept, spontane sau produse de palpare, uneori de oarecare 
creștere a ficatului, anamneza e deseori un trecut cu colici biliare ori 
i dispeptice semnificative); 
a psi Te OIA care poate fi virotică (mai rar) sau micro- 
biană (colibacilară mai ales, de origine digestivă); sau poate îi spirocheto- 
zică ori mononucleozică;, în fine mai poate fi vorba de o hapgiita, Aag 
tire, în cursul unei pneymonii, febră tifoidă, paratifos, malarie, Sa 19 
curentă, septicemie, toxiinfecție alimentară, lues secundar (atenţie 
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' Diagnosticul 


în cele 3 forme patogenice de icter și 


— -e 


HEMOLITIC HEPATIC 


Congenital Dobîndit Viral 


0 1 2 3 


Icter Slab, galben, flavinic + mai intens, rubiniu Variat și variabil — 
(variabil însă) variat, variabil roșcat-rubiniu 
Scaun hipercolorat, brun închis Decolorat, în genere in 
À mai mult în forma co 
Urină colorată acaju, castaniu (prin urobilinogen) Colorată variat și vari 
+ oligurie (diureză <) 
Ficat Normal sau ușor des- | normal Mărit deseori dar pu- 
tins ţin, + sensibil; moa- 
le, mai consistent în 
forma colestatică 
Colecist Uneori palpabil, des- | Mai totdeauna, uşor Nu se simte, nepal- 
tins (prin cantitatea destins, nedureros, pabil, nedureros 
„de bilă >) insensibil. uneori  colici-crize de 
distensie 
Splină Mărită totdeauna; Mărită numai uneori Uneori (des) mărită 
uneori chiar aprecia- |_ (inconstant) uşor, moale la -pal- 
bil pare 
Prurit Absent Absent : În genere absent sau 
i slab, tranzitoriu pre- 
- zent în forme coles- 
; s : g tatice 
PN ES NEDES OA E AE neta E NE e 
Dureri Lipsesc în general. Uneori (rar) dureri vagi į. Vagi. — spontane sau 
de tip distensiv, prelungite sau crize acute palpatoare, în zona 
(colici) în hipocondrul drept, prin distensie ficatului 
veziculară de hiperbiligenie sau prin formare 
de calcul colesterinie i 
4 
E AE ri D EAEE S E EN A REPERE ISESIEI 
Febră Uneori în puseuri ac-'| Obişnuit în forme in- Destul de des (dar ìn- 
tive, hemolitice, dar fecțioase; uneori şi constant) în perioa- 
moderată sau slabă în cele toxice (dar da de invazie, preic- 
i ii x A îi nă tava zile 
(febră de deglobulini- slabă) sau în cele |» terică, + citeva zile 
zare) alergice după apariţia icteru- 
lui a 
a a E are 
Ehn z că pro- Rar ganglionii cervi- 
denopatii | Nu, Numai în caz că pro Rar gang A (arate 
A r cesul are la bază un cali uşor măriţi, ne 


proces hemo-reticu= “dureroşi 


loendotelial 


OERE - 


maey 


în principalele lor forme e 


tiologice 


Tabelul 37 


MECANIC- 


OBSTRUCTIV 


'Toxi-intecţios, alergic sau 
puseu acut în hepatite cronice 


4 


în genere galben, Verzui, 


complet şi variabil-oscilant 
lestatică 


abil de la o dată la alta 


TI ap 


Mărit uşor în general, + 


sensibil; mărit mai mult | 


în neo, abces; unele ci- 
roze 


nedureros (rareori, par- 
ticipant: palpabil, sen- 
sibil uşor) 


Mărită deseori moderat; 
“mai mult în ciroze, ma- 


larie, infecţii; nu în to- | 


Xice 


Absent sau slab, tranzi- | 
toriu prezent în unele 
ictere medicamentoase 


Uneori dureri spontane, | 
dar mai ales palpator, 
pe ficat - 

o 


Constant în forme infec- | 
țioase (mai ales, septice- | 
mii, leptospira, malarie) | 

Nu în toxice, Da în puse- | 
uri acute din hepatite. | 
cronice, (dar redusă, sla- 
bă în 'genere), 

ce at ice tă (de nea a Li 

Rar: numai dacă proce- 
sul conditional- este lim- 
fo-reticuloendotelial (sau 
componentă) 


Litiazic, coledocian ; 
foarte rar chiar hepatitic 


5 


variat, variabil, în gene- 
ral verde + închis 


pareen na a a A HE TE ES 


decolorat variat și varia- 
bil, ondulant 


colorată verzui — 
variabil, oscilant 


dar 


mărit ușor, de obicei 


|. EEE U 


În genere nepalpabil şi | 


Nepalpabil (rar >) dar 
dureros palpator şi de- 
seori chiar spontan 


normală 


prezent uneori, dar vari- 
at și variabil 


Obișnuit, icterul litiazic, 
coledocian, apare în ca- 
drul unei. colici biliare. 
În colestaze medicamen- 
_toase sau virale, vagi 
dureri, uneori. 


Foarte des în puseurile 


Pancreatic 


6 
ae 


Progresiv de la verzui la 
verde închis 
n l E 


decolorat progresiv pînă la 
alb total 


Colorată tot mai 
spre verde închis 


intens 


mărire progresivă; la în- 
ceput consistență norma- 
lă, apoi tot mai fermă; 
insensibil 
DD i A e 
Deseori mărit, perceptibil, 
destins + dar nedureros 
(Courvoisier-Terrier) - 


Coe e Cate E e 


normală 


i Ze 
prezent, progresiv, puter- 
nic, chinuitor 

(+ astenie, torpoare, ce- 
falee, insomnii) 


Nu sînt dureri 


merre o e ANEN 


Nu. 


acute angiocolecistice (Œ Cînd apare febră este 
pe fond litiazic sau nu), : vorba de o infecție su- 
cu frisoane mari (febra praadăugată 
bilioseptică) 

Se E ERE 


Nu. Numai cîna procesul 
neoplazic a avansat şi a 
produs metastaze 


9 1 2 | 3 
Circum- Din copilărie: subic- | Infecții diverse, sep- Contact sau mediu he- 
stanțe de ter + paloare, ane- ticemii, malarie, pne- patitic (cu bolnavi); 
apariţie. mie, cu perioade de umonii virale, avort alți membri de fami- 
Prodroame | accentuare, septic (anaerobi). lie sau colegi, afec- 
+ alți membri de fa- | Sau antimalarice de taţi. 
milie, sinteză, chinină, chi- + după alimente sus- 
+ regiunea meditera- nidină, sulfamide, an- pecte 
neană tipiretice, analgezice, |. Sau la cîteva  săptă- 
Puseurile: în caz de transfuzie . sanguină, mini — luni după o 
eforturi, răceli, tul- | fenilhidrazină, plumb, transfuzie, injecții, 
burări  gastrointesti- gaze, veninuri, alfa- vaccinări, scarificări, 
nale, momente toxi- metildopa. tatuaje, lucrări den- 
infecțioase; sau fără | Prodroame sau mani- tare, operaţii, coit sau 
corelaţii clare festări conexe infec- contact cu persoane 
țioase, toxice infectate. 

Prodromal: tulburări 
digestive sau infecţi- 
os — febrile, pseudo- 
gripal, artropatic-reu- 
matismale,  urtiearie 
(purpuric, edematos). 
Uneori fără prodroa- 
me. 

Manifes- | Anemie în grade variate (după intensitatea Manifestările prodro- 
tări hemolizei); în genere, variind în cursul evo- male și febra dispar, 
conexe luţiei (puseuri de deglobulinizare) în mod obişnuit, la 
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Uneori tulburări de 
creştere, tulburări 
trofice, cutanate  şi/ 
sau scheletale; infan- 
tilism, facies mongo- 
loid, craniu în turn, 
boltă ogivală, craniu 
în perie, anomalii 
dentare. 

Uneori litiază biliară 
(prin  hiperbiligenie) 
colesterolică. 

Deseori puseuri febri- 
le + accentuarea ic- 
terului şi anemiei, 
astenie > (puseu de 
deglobulinizare, he- 
molitice), 


+ uneori dureri ab- 


dominale (în cursul 
puśeelor hemolitice 
acute) 


nă la 20 Mmg 
Bilirubină directă 


“Deseori, asociate feno- 
mene toxice (datori- 
te toxinelor cauzale) 
sau manifestări aler- 
gice (urticarie, edem 
Quincke etc.) : 
sau fenomene infec- 
țioase (febră, frisoa- 
ne, alterarea stării 
generale — etc.); în 
plus: greață, vărsă- 
turi, dureri abdomi- 
nale sau lombare. 


> * 
Bilirubină indirectă (neconjugată) crescută pì- 


(conjugată) absentă sau 
foarte redusă (normală) 


apariţia icterului (tul- 
burările digestive, 
pseudogripale, aste- 
nice, purpurice etc.); 
Dar în unele cazuri 
(grave) unele din ele 
persistă. 

În cazuri obişnuite, 
comune, starea gene- 
rală a pacientului es- 
te bună, netulburată. 
În cazuri grave mai 
pot apare fenomene 
de insuficiență hepa- 
tică moderată sau se- 
veră: astenie, erupții 
purpurice, greturi, 
vărsături, manifestări 
neuropsihice (asitaţie 
sau torpoare etc.). 
Oligurie 


Bilirubină directă (con 
804 

Bilirubină indirectă u 
Colesterolemie norma 
lesterolul esteriticat 

Săruri biliare crescute 
rubina) 


å 


ee 


După substanțe 
(As, fosfor); 

În cadrul unei infecţii 
generale sau urmind ei 
(sau dintr-o angiocolită): 

După o afecțiune digesti- 
vă infecțioasă, banală 
sau tifică,: dizenterică. 
Sau după unele medica- 
mente ca ÎMAO, rifam- 
picină, izoniazidă, fenil- 
butazonă, contraceptive 
Sau pe un fond cronie 
(hepatitic sau cirotic), 
cunoscut sau necunoscut, 
un puseu (care poate fi 
chiar el, revelator). 


toxice 


———————— 


După un debut mai zgo- 
motos, cu febră, frisoa- 
ne, fenomene nervoase, 
afectarea severă a stării 
generale. 

Sau fenomene toxice ge- 
nerale, cu expresie mai 
ales nervoasă și diges- 
tivă. 

Acestor manifestări care 
= continuă, li se asociază 
fenomene de insuficien- 
tă hepatică: manifestări 
hemoragice, nervoase, 
psihice, digestive, gene- 
rale. 

Mai puțin zgomotos şi fă- 
ră manifestări toxiintec- 
țioase, în cazul cirozelor 
sau hepatitelor cronice, 
se instalează insuficiența 


ei severe, 


Oligurie și în aceste for- 
me de hepatită. 


juzată) sporită dar sub 


$or sporită și ea 


lă sau scăzută; mai ales co- 


(oarecum paralel cu. bill- 


hepatică cu manifestările 


5 


Uneori, în adrul unei co- 
lici biliare + febră, fri- 
Soane (febră biliosepti- 
că); sau după mai mul- 
te asemenea colici ac 
tulburări digestive de 
tip  hipostenic, gazos- 
meteoric, flatulent, 
Deseori e vorba de o fe- 
meie obeză, lacomă, cu 
multe sarcini în trecut, 
+ disestrogenică. 
Uneori după clorproma- 
zină, sulfamide hiper- 
glicemiante, fendionă 


(colestază intrahepatică, 
medicamentoasă) sau în 
cadrul unei hepatite vi- 
rale (formă colestatică) 


În cazul fenomenelor an- 

giacolecistice manifes- 
tările inițiale, care au 
deschis tabloul clinic, 
continuă mai departe: 
frisoane repetate + fe- 
bră, tulburări digestive 
(greţuri, vărsături, balo- 
nări, eonstipaţie), dureri 
în hipocondrul drept cu 
iradieri ascendente! + 
urticarie, + afectare 
apreciabilă a stării ge- 
nerale. 


s 


Tabelul 37 (continua re) 


6 


ii iii A 


De. obicei un bărbat > 
45 ani, fără antecedente 
digestive sau hepatice, 
biliare, 

Nu se poate invoca o con- 
diție, o circumstanță de- 
clanșantă; nici prodroa- 
me. 

Debut insidios, evoluție 
progresivă, continuă, lí- 
neară fără oscilaţii, fără 
vreo cit de mică remi- 
siune, ameliorare; cu 
afectare mare, rapidă, 
progresivă, a stării gene- 
rale: inapetență, slăbire 
severă, astenie, adina- 
mie. 


> 


Starea generală a pacien- 


tului continuă să se de- 
terioreze mergînd spre 
prăbuşire, în timp ce ic- 
terul + pruritul lui se 
accentuează continuu. 
Bolnavul sfîrşeşte în ca- 
şexie,: extehuat de in- 
somnii, neurastenizat de 
prurit, sfîrşit încă de 
adaosul + de diaree, 
steatoree. 


Bilirubină directă (conjugată) mult ridicată, peste 


809/9 


Bilirubina indirectă (neconjugată) normală 
Colesterolemia crescută mult: colesterolul esteri- 


ficat normal 


Săruri biliare mult crescute în general 


Testele de disproteinemie negative (uneori tardiv, 


ușor pozitive) 
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Urină 


Scaun 


Tubaj 
duodenal 


Radiologie 
digestiv 
biliar, 
colecist 


Laparo- 
scopie 
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Colesterolemie — 
normală 

Săruri biliare — 
normale 

Anemie în grade 
variate 
Reticulocitoză >, mai 
ales în puseuri 
Sterocitoză sau elipto- 
citoză, hematii. în se- 
ceră, în ţintă (în ra- 


port cu! varietatea 
afecțiunii) 
Rezistența globulară 


< (în unele forme, 
nu totdeauna); 

sau vicii hemoglobini- 
ce, 

sau tulburări enzima- 
tice 

+ sideremie > (tar- 
div sau în unele for- 
me) 


Anemie în grade va- 
riate (uneori Biermer) 
Reticulocitoză 

- autoanticorpi pre- 
zenți; 

+ indici de autoagre- 
siune (reacția Coombs 
pozitivă) 

+ prezența de hemo- 
lizine 

+ rezistenţa globulară 
scăzută (rar) 

+ anticorpi calzi sau 
reci 

+ leucocitoză, polinu- 
cleoză; în raport cu 
varietatea etiopatoge- 
nică a icterului 


Urobilinogen crescut mult 
Bilirubină absentă, săruri biliare absente "de 


asemenea 


e 


Stercobilină > (mult crescută) 


Bilă abundentă și hipercolorată 
(Piemenţi biliari în: mare concentrație) 


Nimic deosebit 


Normal sau poate calculi colesterinici ($4 ra- 


dioopaci) 


Ficat de aspect normal! veziculă de asemenea, 
eventual destinsă (plină cu bilă) 


Eventual 


2 
5 


Testul McLagan + de 
obicei 
Hipoalbuminemie (mai 
ales în forme severe) 
Alfaglobuline >; Ga- 
maglobuline ușor mă- 
rite, uneori 

Transaminaze > (și al- 
te enzime) 

Sideremie > 

BSP + 

Fosfataza alcalină ne- 
gativă —; 

pozitivă ușor în forme 
colestatice 

Timp Quick  prelun- 
git (cu Koller —) 
Cupru seric normal 
Monolimfocitoză, 35 
macrocitoză 

Leucopenie relativă 

Antigene şi anticorpi 
virali + 


Urobilinogen crescut u 
tul evoluţiei hepatitei 
Bilirubină + prezentă, 
cursul evoluției 


. Aminoacizi prezenți (le 


grave 


Stercobilină scăzută sau 
bilă, oscilantă) 


a ———— 


Bilă puţină, scurgere in 
+ decolorată (pigmenți 
senți) 


ÎL —— 


semne de 
duodenită sau de sta- 
ză d odenală 


Colecistografie palidă 


sau negativă 


po Da DE DS BN E ee ie 


Ficat roşu-verde-gal- 


ben, neted, 


Veziculă flască, de vo- 


lum redus 


ex 
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Tabelul 37 (continuare) 


Albuminele serice normale (poate tardiv, uşor scă- 


Testul McLagan TAN, 
acute), Kunkel + lcro- 
nice) 

Hipoalbuminemie mare 
mai ales! în ciroze şi he- 
patite cronice 
Alfaglobuline >; Gama- 
globuline uneori > uşor; 
mai mult > în ciroze 

Transaminaze > (şi alte 
enzime) 

Sideremie > 
BSP + 
Fosfataze alcaline negati- 
ve — normale 
Timp Quick prelungit (cu 
Roller —) 

Cupru seric normal 


Leucocitoză în hepatite 
infecțioase 

Anemie în ciroze 
Germeni cauzali (tific, 


coci, lues, malarie ş.a.) 
ji 
Ti 


şor la început și la sfârşi- 
săruri biliare prezente în 


ucină tirozină) în forme 


absentă (variată, varia- 


„termitentă, cu întreruperi, 
biliari  scăzuți sau ab- 


Nu sînt modificări parti-’ 
culare, utile pentru dia- 
gnostie 

Colecistografie și ea neca- 
racteristică 


Ficat de aspect și culoa- 
re normale, 
La fel vezicula biliară 


12 — Baze clinice pentru p 


ori > 

Gamaglobuline normale 
Transaminaze normale 
Sideremie normală (poate 
tardiv >) 

BSP + 

Fosfataze alcaline pozitiv 
(mult crescute) 

Timp Quick normal jini} 
tial apoi prelungit (cu 
Koller +) 


Leucocitoză, polinucleoză 
(mai ales în puseuri) 


“Bilirubină +, ++, în an- 
„giocolite Sete 
Săruri biliare +, AF Ie 


Stercobilină scăzută sau 
„absentă (variind, osci- 
lant) $ 


E 


Bilă puțină; intermitentă 


zuți sau absenţi) . 


Eventual (rar) modificări 
duodenale 


cul “biliar, în cistic sau 
coledoce 


Ficat verde, neted; 
Veziculă -J destinsă, cu 
pereți îngroșaţi, + cal- 
culi 


ractica medicală 
e 


Cupru serie crescut z 


Bilă tot mai 
sau deloc (pigmenți scă- ' 


Eventual imagine de cal- 


zute prin afectare celulară) 
Alfa şi betaglobuline une- 


Alfa şi betaglobuline cres- 
cute apreciabil 
Gamaglobuline normale 
Transaminaze normale 
Sideremie normală. (poate 
tardiv >) 

BSP + + 

Fosfataze alcaline pozitive 
(foarte mult crescute) 
Timp Quick normal ini- 
țial (apoi prelungit, cu 
Koller +): 

Cupru seric mult crescut 
Anemie pronunțată pro- 
gresivă 


A a o 


Urobilinogen ‘absent, în tot cursul evoluţiei 


cancerul pancreatic 
Săruri biliare ++, ++ 


\ 


Bilirubină ++, +++ în 
d = 


Stercobilină absentă (cva- 
sitotal) 

Uneori alimente nedigera- 
te, grăsimi naturale (+ 
pancreasul) : 


puţin apoi 
absentă total 

Uneori (des) absent şi su- 
cul pancreatic 


Eventual potcoava duode- 


nală lărgită + lume 
poate mai strîmtat (une- 
ori) 


Imagine colecistică + ne- 
clară, neconcludentă gsis- 
temul biliar este plin de 
bilă) 


Ficat verde închis (uneori 
se vede 
creatică) 

Veziculă mărită, destinsă 


tumoarea pan- 


LAS 


Tabelul 38 


Orientare înspre diagnosticul etiologic al unui icter, 
după patogenia și caracterul lui evolutiv (acut sau cronic) 


ICTER 


I Biliar-colestatic 


Acut 
Litiază biliară (puseu acut) sau (rar) 
cheag, porozit etc. 
Colangită sau colanaiolită acută, 
Coledocită sau oddită acută- sau spasm 
oddian. 
Hepatită virală formă colestatică 
Hepatită medicamentoasă. 
Hepatită toxică colestatică 
Sindrom Zieve etilic 
Puseu acut terminal în boli de sistem. 


Sau 


Cronic 
Litiază biliară 
Colangită cronică 
Coledocită sau oddită cronică 
Cancer de cap de pancreas 
Hepatocolangită cronică medicamen- 
toasă (eclorpromazină etc.) 
Ciroză biliară 
Ciroză macronodulară 
Adenociroză 
Cancer hepatic 
Dislipoidoze 
Boli de sistem, cu determinări hepatice 
Displazii biliare congenitale 


* Pseudocolestatic 


Sindrom Dubin-Johnson, Sindrom Rotor 


puseu acut 


E e E EP e pa RP e 


evoluţie cronică 


TI Hepatitic 


Acut 

Viral A, B etc. 
Infecțios 

mononuclear, 

tific, 

brucelozic 
leptospirotic 

malaric 

luetic secundar 
enterogen — etc, 
Toxic | 
Medicamentos Sa i 
Alergic i gjet ; 
Puseu acut + terminal în hepatite. cro- 
nice, ciroze, tumori, boli de sistem, 


Cronic 
Hepatită cronică + agresivă 
Ciroze: comună, posthepatitică sau eti- 
lică, biliară, hemocromatozică, Wilson 
etc. 
Tumori și boli de sistem cu determi- 
„nare hepatică (în faze terminale) 


" Colecistite cronice cu participare hepa- 


tică 


s 


5 


! ŢII Hemolitic 


Acult 
Dobiîndit: infecțios, toxic, medicamen- 
tos, autoimun, postintaret, posttrans- 
fuzie, de autoliză (frig, marș), 
Sindrom Zieve etilic i 
Sau puseu acut al unul icter hemoli- 
ție cronice, ereditar, congenital 


: 
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Cronie 
Familial: globular, 
(sferocitar, eliptocitar) $ 
hemoglobinic, enzimatice, prin deficite 
imunologice 
sau ; 
“anemii hemolitice, cronice dobîndite 
prin autoanticorpi, toxice; medicamen- 
toasa, 


Tabelul 38 (continuare) 


1 Sau 
Pseudohemolitic 
Sindrom Gilbert-Meulengracht 
sau Crigler-Najjar 


puseu acut evoluție cronică 


sau 
după novobiocină, pregnandiol, unele 
contraceptive, filix mas, ʻete. 


ETER Ea ma a aa Da Ra OR EL ED alge aa aa 


g 


posthepatitic. 


și în acest sens; căutînd, printr-o cercetare atentă a contextului clinic, a 
contura un tablou semnificativ; folosind larg. şi ajutorul laboratorului, 
adică: hemogramă, hemoculturi, hematozoar, leptospire, lues); 

— un abces hepatic sau un chist hidatie supurat (în care caz, ficatul 
este de obicei mărit și dureros, atît spontan cît și la palpare, iar starea 
generală este rapid şi profund afectată). 

Mai rar, poate fi vorba, însă, de alte procese decît infecțioase: 

— un neoplasm hepatic (care uneori se poate însoţi de febră, ca şi 
de icter); ` 

— o boală de sistem (Hodgkin, reticuloză, leucoză, reticulosarcoma- 
toză) care prinde ficatul în mod exelusiv (mai rar, inițial mai ales) sau 
predominant, dînd astfel impresia unei afecţiuni hepatobiliare; sau pro- 
duce un icter hemolitic; 

— şi chiar unele ciroze (mai ales postnecrotice) se pot însoţi de un 
-subicter și o“febriculă persistentă îndelung ori oscilantă (care a. fost va- 
riat interpretată: necrotică și de persistenţă virală? de suprainfecţie mi- 
noră? etc.) = 

Ca şi în abcesul hepatic ori chistul- hidatie supurat, și în neoplasm 
ori bolile de sistem, ficatul este de obicei mărit de volum și deformat; 
sînt prinse apoi, deseori, şi alte organe; există de obicei unele consecinţe 
mai îndepărtate (sanglionare, seroase etc.). 

In fine, încă o eventualitate posibilă: 

— febra care însoţeşte icterul, poate că nu este legată de acesta sau 
de substratul acestuia; poate că are o: altă cauză și este doar concomitentă, 
coincidentă cu icterul; nedepinzînd de acesta, neavînd legături cu el (de 
aceea, atenție şi în acest sens: căutînd cu atenţie și alte surse şi modali- 
tăți febrogene; căci asemenea situaţii înșelătoare s-au văzut, rar este 

drept; sînt deci posibile). 


B. Icterul dureros (cu dureri) trebuie să sugereze posibilitatea unui 
substrat biliar sau hepatic de ordin reacţional (spastic), inflamator-con- 
gestiv sau neoplazic; i = 

— litiaza biliară, angiocolecistita, colangita trebuie evocate în primul 

* rînd, ele fiind principalele şi cele mai frecvente afecțiuni ictero-algogene 
(în atare eaz, semnificative pentru diagnostic sînt încă o serie de date, 
ce se pot obţine de la bolnav: trecut dureros, de colici; trecut digestiv de 
tulburări dispeptice, mai ales de tip hipostenic; fond deseori dismetabo- 
lie aparent, prin obezitate, hipernutriţie; sau fond digestiv cu constipație, 
colite; în trecut sarcini multiple la femeie, ori febră tifoidă; iar Soani 
tent, deseori febră, leucocitoză; bilă cu calculini, leucocite multe, microbi, 
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Tabelul 39 


ICTERE. DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 
Orientare în diagnostic după manifestările contextuale principale 


A. Un icter febril 


Acut 

Litiază biliară infectată 
Colangiolită 

Colecistită acută 

Icter mecanic infectat 
Hepatită virală acută 
tepidemică, de inoculare) 
Hepatită mononucleozică 
Hepatită infecțioasă 


titobaratifică, septicemică, perfringens, 


bruceloză, malaria, febră recurentă, 
pneumonie, leptospiroză icterohemo- 
ragică, toxiinfecţie alimentară, entero- 
genă, lues secundar. 

Hepatită medicamentoasă (rar, la de- 
but febrilă) 

Abces hepatic 

Chist hidatic supurat 

Pileflebită acută: 


Tromboză, portală sau hepatică infec- , 


tată 

Pediculită, adenită subhepatică 
Peritonită subhepatică; perihepatită 
Icter. hemolitic infecțios acut 


(cl. Welckii,' malarie, imononucleoză . 


_ infecțioasă etc.) i 
sau criză hemolitică într-un: icter cro- 
nic 

Sindrom Zieve : i (puseuri febrile acute 
uneori) 


y- 


Cronic 

Litiază biliară infectată 

Colangiolită cronică 

Colecistită cronică 

Icter mecanic prelungit, infectat (tar- 

div) 
Hepatita cronică, mai ales agresivă — 
unele cazuri 

sau lupoidă 
Ciroză hepatică — unele cazuri 

mai ales posthepatitică, postnecrotică 
Ciroză biliară primară (rar) 

sau secundară (mai des) 
Cancer hepatic — mai ales primar 
Reticuloze, leucoze maligne, Hodgkin 
(boli. de sistem) 


` Granulomatoze cronice 


Tuberculoză hepatică, lues- terțiar, 
(rar); ' Actinomicoză hepatică - (foarte 
rar) 


k Pileflebită cronică 


Flebotromboză portală sau suprahepa- 
tică (Budd-Chiari) 

Peritonită subhepatică, adenită subhe- 
patică cronică - 


“Icter hemolitic cronice uneori puseuri 


infecțioase) ` 

În cele de origine infecțioasă sau prin 
- boli de sistem — sau crize hemolitice 
„repetate 


“Sindrom Zieve (stare subfebrilă + du- 
rabilă) _» 


Eee ai eee ee înapoi e E 


B. Un icter dureros (cu dureri) 


Litiază biliară — cu colici şi icter 
Angiocolecistită, colangiolită (acută, 
sau puseu acut în forme cronice) 
Criză hepatică congestiv edematoasă 
(icter foarte rar şi uşor) 

Hepatită infecțioasă 
virală, epidemică (dureri bet, une- 
ori) 
forme hecrotice (mai intense) 
leptospirotică (dureri mai vii) 

Abces hepatic 


Chist hepatic rupt + infectat 

Crize pseudolitiazice + icter 

într-o ciroză atrófică (rar) 

sau într-un cancer hepatic (foarte rar) 
eter hemolitic acut ` 

(pseudocolică distensivă prin pletoră 
biliară sau colică litiazică (antos teng 0l0- 
bilirubinică) 
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Litiază biliară — cu colici repetate sau 
dureri continue + icter 
Angiocolecistită cronică 
Colangiolită cronică 

Hepatită cronică (rar) mai ales lupoidă 
sau agresivă 

Ciroză atrofică, mai ales posthepatiti- 
că, virală (uneori cînd este activă) 

Ciroză biliară (rar şi slab) 

Tuberculoză hepatică cronică (rar) 
Actinomicoză hepatică cronică (rar) 
Cancer hepatic primar (rar) sau secun- 

dar (mai des) 

Cancer al veziculei biliare * 

Perihepatită cronică 

Ptoză hepatică decompensată (în orto- 
statism), ` 

Uneori cancer pancreatic (cînd este 
prins şi corpul) 


Sindrom Zieve — puseuri dureroase 
din cînd în cînd 


Tabelul 39 (continuare) 


Uneori boli de sistem (cînd au prins și 
peritoneul sau plexul solar) 

Sindrom Zieve'— stare dureroasă con- 
tinuă + oscilaţii 


Se ata e ee atei e ea i aaa ae RR Va ne 


C. Un icter cu splenomegalie (+Łhepatomegalie) 


Infecții acute cu afectarea ficatului: 
hepatită virală epidemică 
sau mononucleozică 
sau malarică, tifică, septicemică, 
sau leptospirozică ş.a. Aga 
Icter hemolitic acut infecțios 
în cadrul unei septicemii (cu stafilo- 
coc, perfringens); 
într-un avort septic, 
într-o malarie (febră hemoglobinurică) 
O boală :de sistem limfo-reticuloendo- 
telial cu evoluţie acută, prinzînd fica- 
tul şi splina: 
o reticulită — reticuloză acută, 
un Hodgkin cu evoluţie acută, 
o leucoză acută 
Un puseu acut al unui icter hemolitic 
cronic congenital (cu exacerbarea ic- 
terului) sau hepatită cronică, ciroză 


Infecţii cronice cu determinări hepatice 
icterigene 

tuberculoză 

lues (rare) 
O hepatită cronică, mai ales formă ac- 
tivă 
Icter hemolitic cronic congenital; 
printr-o infecție ; cronică (tbc, lues, 
malarie), 
în anemia, Biermer, 
în unele boli de sistem 
Ciroză atrofică (doar splina mărită) 
Ciroză hipertrofică 
Ciroză tip Banti (cu precesiune sple- 
nică) 
Ciroză biliară primară sau secundară 
Ciroză cardiacă (rar) avansată 

"Boli de sistem, Hodgkin, reticuloze, 

leucoze. 7 


D. Un icter cu afectare generală severă 


O hepatită infecțioasă gravă (septică; 
leptospirotică) sau toxică accentuată; 
şi chiar virală necrotică, cu insufi- 
ciență hepatică + insuficiență renală 
(hepatonefrită) 

O colecistoangiocolită acută, gravă, se- 


Veră prin infecția determinantă, -de . 


mare virulență; sau prin coafectare 
cu insuficiență renală ori hepatică 
(angiocolită uremigenă sau hepatoan- 
giocolită) 

Un abces. hepatic 

O, boală de sistem cu evoluţie acută şi 
determinări hepatice; limforeticuloze 
sau leucoze acute etc. $ ; 
(rar) 


O hepatită cronică sau ciroză decom- 
pensată în puseu activ, evolutiv sau 
ajunse în faza. terminală, de mare in- 
suficiență hepatică 

Un neoplasm hepatic sau coledocian 
sau pancreatic avansat 

Indirect, prin: prurit, insomnie — (un 
icter mecanic prelungit, mai ales neo- 
plazic — sau o hepatită colestatică 
accentuată — sau o ciroză biliară pri- 
mară) = 


——————————————————————————————————————————————————— 


E, Un deter instalat insidios și rămas izolat 


O hepatită virală (epidemică, mononu- 
cleozică), frustă, larvată, monosimpto- 
matică, pur icterică l 
© coledocită sau angiocolită acută 
frustă z 
Un spasm al sfineterului Oddi (rar) 
Un icter emotiv acut ; 
Un icter hemolitie acut frust, „toxic, 
medicamentos, autoimun sau prin he- 


O hepatită cronică latentă dar lent 
evolutivă y 

O ciroză hepatică atrofică sau hiper- 
trofică, latentă dar evolutivă f 
Un; neoplasm pancreatic sau coledocian 
sau hepatic; incipient, monosimptoma- 
tic i 

Un icten hemolitic cronic . ; 
fie prin defect congenital de hematie, 
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Tabelul 39 (continuare) 


moglobinurie sau de infarct pulmo- de hemoglobină, de enzime (rar) 

nar, hematom mare fie dobindit toxic, infecțios larvat, 
medicamentos, imunitar; într-o ane- 
mie biermeriană 


CD a a n 
F. Un icter în desfăşurare cronică, de luni și ani 


Din copilărie: 


Icter hemolitic familial, congenital — prin defect globular, hemoglobinic, enzi- 
matic? 

Icter hepatocelular — prin hepatită cronică postvirală ocultă prelungită? sau 
prin deficiențe enzimatice (Meulengracht-Gilbert, Dubin-Johnson, Crigler-Naj- 
jar, Sumerskill) . > 

Icter biliar — prin atrezia canalelor biliare intrahepatice 


Tardiv: 


Hepatită cronică, ciroză, ciroză biliară, stare posthepatitică + fruste 

Angiocolecistită cronică frustă, coledocită frustă, spasm de Oddi, stenoză cole- 
dociană incompletă 

Icter hemolitic autoimun. 


A na a ae S PIESEI 


la tubajul duodenal; în fine, dureri vii la manevrele de palpare a vezicu- 
lei biliare); z , , 

— o hepatită infecțioasă, cu ficatul mărit, poate produce şi ea, ală- 
turi de icter, oarecari dureri în hipocondrul drept: hepatita virală rar, și 
dureri doar vagi, ca o senzaţie de apăsare, de distensie (s-a descris însă, 
o formă rară, dureroasă, sub denumirea de hepatită necrotică, pseudoli- 
tiazică, Chabrol); hepatitele infecțioase: microbiene sau spirochetozice pot 
produce şi ele, uneori, oarecari dureri alături de icter (și de febră); apoi ab- 
cesul hepatic, chistul hidatic supurat; și chiar în unele ciroze se pot întîlni 
dureri vagi (și rar, chiar mai pronunţate, pseudolitiazice), însoţind un 
subicter şi uneori o febriculă; (în atari cazuri, durerile sînt, cum am mai 
spus, de obicei vagi, opresive, distensive; numai rareori mai pronunţate; 
mai deseori, însă, ficatul este sensibil la palpare); 

— dureri mai-vii în hipocondrul drept + icter, survenite acut, insta- 
late brusc, cu oarecare violență, pot fi expresia unei reacţii hepatice aler- 
gice congestiv-edematoase, faţă de un aliment, un medicament etc. (este 
vorba de o formă rară de manifestare hepatitică, care se însoţeşte des de 
urticarie sau edem Quincke și de ficat mărit pentru cîteva zile „ficat în 
acordeon“, și care a primit diverse denumiri ca pseudocolica hepatică 
alergică, criza de ficat, hepatita. acută alergică ş.a.); 

— un cancer de ficat, primitiv sau secundar, un cancer al vezicei bi- 
liare, pot asocia şi ele des, icterul cu durerea (spontană, dar mai ales pro- 
vocată palpator) în hipocondrul drept (mai ales cînd procesul neoplazic 
este superficial, subeapsular, atingînd capsula Glisson care conține corpus- 
culi algoreceptori); 

__ iar un cancer pancreatic sau o pancreatită cronică pot constitui şi 
ele, cu mult mai rar, substratul unui icter dureros (în acest caz, durerea 
fiind situată mai ales profund epigastric, cu iradieri eventuale în spate, 
dar posibil și în hipocondrul drept). 
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C. Ieterul însoțit de splenomeg 
buie să evoce, de obicei, procese 


icterul se inseră ca o parte din întreg, dintr-un ansamblu patologic mai 


alie sau de hepato-splenomegalie tre- 
de ordin mai general, în care ficatul cu 


larg; adică procese hematologice 


Pi sau sistemice, reticuloendoteliale; 
— la stări hemolitice cu icter 


E Ì „ trebuie gîndit în primul rînd (și proba- 
bilitatea unui atare substrat devine tot mai mare dacă icterul este bine 
suportat, dacă datează de mult timp, chiar din copilărie; dacă nu există 
tebră, scaunul este intens colorat; și probabilitatea devine certitudine 
dacă examenul urinei relevă urobilinogenurie cu absenţa bilirubinei, iar 
singele relevă stigmate sanguine de defecte ale hematiei și de hiperhemo- 
liză, eventuale condiţii și motive de fragilizare a hematiei ori de agre- 
siune asupra ei.); 

— la o ciroză trebuie gîndit apoi, ca eventualitate posibilă; o ciroză 
simplă splenomegalică, o ciroză hipertrofică hepatosplenomegalică (cînd 
şi ficatul este mărit), însoţite de icter sau într-un puseu acut icteric; sau 
poate o ciroză bantiană (cu precesiune splenică, cu debut splenic) însoțită 
de icter; în fine, o ciroză biliară primitivă sau secundară (în care caz, ic- 
terul de tip obstructiv-mecanic s-a instalat insidios şi are o evoluție lentă- 
torpidă, cu slabă și tardivă afectare celulo-hepatică); iar, rar dar posibil, 
o ciroză cardiacă avansată; 

— infecţii acute şi cronice, cu prinderea ficatului, sînt și ele posibile: 
mai întîi, chiar hepatita virală epidemică și hepatita mononucleozică (în 
care, alături de icter poate exista și o mărire a splinei și a ficatului, în 
genere reduse, moderate, vagi; dar care uneori pot lua proporții totuși; 
apoi o infecţie acută malarică, tifică, spirochetozică-leptospirozică (care 
cuprinzînd și ficatul, poate determina alături de splenomegalie, și un icter 
cu oarecare mărire a ficatului; în plus însă, atrage atenţia febra concomi- 
tentă, îndreptînd gîndul către eventualitatea unui substrat infecțios); în 
fine, unele infecţii cronice, ca tuberculoza și sifilisul (care uneori, afectînd 
sistemul reticuloendotelial + ficatul, pot realiza un tablou de icter hepato- 
splenomegalic); ti E 

— și mai trebuie luate în considerare, ca substrat posibil al unui icter 
hepatosplenomegalic sau numai splenomegalic, bolile de sistem, ca limfo- 
granulomul malign Hodgkin, reticuloze, leucoze acute și cronice (atenţie 
însă, căci febra care există deseori în atari cazuri, poate îndruma greşit 
diagnosticul, făcînd să se creadă într-un substrat infecțios, din cele mai 
înainte arătate). ; 


D. Un icter cu manifestări conexe severe, de afectare generală ìm- 
plică obişnuit, un substrat grav: fie o insuficiență celulohepatică accen- 
tuată, fie o etiologie malignă. Poate fi vorba astfel de: aa ut EA 

— o hepatită acută infecțioasă sau toxică și chiar virală gravă n Îl 
minantă, necrotică (în care manifestările severe sînt legate Astia le 
cauzală, ori de agresiunea toxică, la câre se adaugă fenomene de RONEN? 
ciență hepatică, ca hemoragii cutaneomucoase, fenomene S aus Lan 
tație sau somnolență, obnubilare, NEARNE ş.a. + insuficiență r A 

aliz £ aəfrită); sau un abces hepatic; 
iei tt lat Vei ciroză într-un puseu A a e Ror Ada 
ajunse în faza de decompensare celulară (cu manifestări wra în np Aa 
şirea sistemului nervos, cu fenomene hemoragice multiple, cu ma pe 
turbări digestive pam,d.); 
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— un neoplasm hepatic sau coledocian sau pancreatic avansat (cu, fe- 
nomene de profundă afectare a stării generale, slăbire, denutriţie, inape- 
tență ş.a.); 

— iar dacă afectarea stării generale este provocată de un prurit in- 
‘tens şi rebel (care duce la insomnie, agitaţie, inapetenţă, epuizare etc.), 
atunci este vorba de cele mai deseori un icter mecanic obstructiv, mai tot- 
deauna pe fond de neoplasm al capului pancreasului; mai rar de ori- 
gine litiazică; şi uneori chiar de o hepatită severă, cu importantă notă 
colestatică, ori de o ciroză biliară, primară sau secundară, 


E. Dar un icter simplu, fără alte manifestări, instalat insidios și rămas 
singular un timp oarecare, la ce trebuie să îndrepte gîndul? Ce poate re- 
prezenta? 

Poate îi vorba de: 

— o hepatită virală sau mononucleozică frustă, larvată, oligosimpto- 
matică (marcată doar de icterul sau subicterul care a apărut); 

— o coledocită sau angiocolită subacută, frustă, monosimptomatică; 

— un icter prin spasm al sfincterului Oddi; un icter emotiv? 


— o ciroză hepatică latentă, necunoscută, care s-a decompensat şi în- 
cepe să se manifeste prin icter, în urma unei abateri alimentare, al unei 
agresiuni toxice, a unui puseu infecțios oarecare (un puseu gripal: frust 
spre exemplu), a unui moment digestiv toxigen; 

= un- icter hemolitic frust de asemenea, fie congenital, fie dobîndit, 
dar survenind insidios, produs poate de o agresiune toxică (plumb, gaze 
toxice, fenilhidrazină) sau de anumite medicamente. (antimalarice, sulfa- 
mide,‘ ântipiretice) pe un fond de fragilitate hematică disenzimatică sau 
prin mecanism autoimun; sau revelînd o anemie biermeriană, o hemora- 
gie internă: (hematom mare, infarct pulmonar masiv etc.) cu resorbţie în- 
ceată; i 

— un neoplasm pancreatic sau coledocian sau hepatic incipient, insta- 
lîndu-se insidios, perfid, fără alte manifestări încă. 

După cum se vede, eventualități multiple, care îmbracă mai toate fa- 
tetele etiopatogenice. ale icterelor. Pentru care motiv, este nevoie ca in 
vederea soluționării diagnosticului, să se procedeze la o cercetare clinică 
şi paraclinică amplă a pacientului, după planul general de investigare al 
unui icter, vizînd diagnosticul etiopatogenic (căutînd mai întîi încadrarea 
patogenică a icterului, apoi în raport cu aceasta, căutînd cauza posibilă, 
probabilă). 

F. Dar un icter cronic, datînd de luni şi chiar de ani de zile (de obicei 
sub un aspect frust, subicteric, bine tolerat), la ce trebuie să incite gîndul? 
de ce stări patologice poate fi provocat? 

Dacă icterul s-a manifestat dir copilărie, trebuie gîndit la o afecțiune 
ereditară, congenitală, familială, Și sînt multe astfel de afecţiuni icteri- 
gene, datorită afectării hematiei, hemoglobinei, enzimelor sanauine, ce- 
lulei hepatice și enzimelor ei, canaliculelor biliare, Poate îi vorba de: ; 

— un icter hemolitic familial, de obicei corpuscular (prin sterocitoză, 
prin ovalocitoză, prin vicii hemoglobinice cu celule falciforme sau cu ce- 
jule în ţintă sau prin deficiențe enzimatice de piruvatkinază, de glucozo- 
6-tosfatdehidrogenază); i ` 
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: „un icter hepatocelular ereditar, legat de unele deficienţe enzima- 
tice celulohepatice care acţionează în bilirubinoconjugare sau prin defec- 
tiune în transportul intracelular al pigmenţilor biliari (icter familial Gil- 
bert sau icter juvenil Meulengracht, icter Crigler-Najjar, sindrom Rotor, 
sindrom Dubin-Johnson); i 

— 0 atrezie biliară congenitală, 

lar dacă icterul a apărut tardiv, în adolescen 
fi vorba de: 

— 0 hepatită cronică, o ciroză hepatică simplă sau o ciroză biliară 
primitivă sau secundară, fruste, latente sau larvate sau chiar manifeste 
(în care caz icterul coexistă cu alte manifestări ale afecțiunii respective); 

— sau chiar numai o stare posthepatitică (uneori, în urma unei hepa- 
tite acute virale, persistînd ca singură manifestare reziduală, cu o relativă 
incapăcitate de biliconjugare a celulei hepatice, de unde o creștere a bili- 
rubinemiei indirecte, o hiperbilirubinemie posthepatitică); 

— 0 angiocolecistită cronică, litiazică sau nelitiazică, care poate fi de 
asemenea frustă sau manifestă (în care caz, alături de icter există şi alte 
manifestări ale afecțiunii, ca dureri colicative, tulburări dispeptice ş.a. iar 
icterul poate fi remanent unui puseu icteric mai pronunţat, anterior, şi 
poate suferi oscilaţii, cu accentuări în urma abaterilor alimentare, a unor 
deranjamente digestive, a unor episoade infecțioase intercurente și chiar 
a unor șocuri emotive); $ 

— un icter hemolitic aùtoimun; ` ; 

— un spasm al sfincterului Oddi`sau:o coledocită inferioară catarală 
(solitară, de aceea. greu identificabilă; sau în cadrul unei duodenite cronice 


ță sau în maturitate, poate 


. catarale); 


— 0 stenoză coledociană litiazică incompletă, frustă (sînt cunoscute 
astfel de cazuri, bine suportate, timp îndelungat) sau postoperatorie; sau 


î prin periviscerită, prin: bride, printr-o adenopatie a pediculului biliar sau 


printr-o pancreatită cronică. $ 

Și în aceste cazuri, după cum se vede, posibilităţile etiologice și pato- 
genice sînt multiple. De aceea, pentru rezolvarea diagnosticului etiopa- 
togenic cu precizarea afecțiunii generatoare a icterului, este nevoie şi în 
atari cazuri, de o investigare minuțioasă și amplă a pacientului, atît sub 
raport clinic cît și sub raport paraclinic. 3 

Şi în atari cazuri, ca și în cazul icterelor simple, izolate, singulare 
(mai înainte discutate) este bine ca pacientul să fie internat în spital, pen- 
tru studiu și precizare (fiindcă aci posibilităţile de cercetare sînt mai bune 
decît ambulator); mai ales că nu rareori etiologia comportă mai mulți 
factori. Și nu trebuie întîrziat, pentru ca, într-o eventualitate malignă, 
să nu se piardă momentul favorabil. 


A + 


Trei forme asociative de icter merită o analiză clinică mai amănunțită, 
în vederea diagnosticului lor etiologic: icterul febril (însoţit de febră), ic= 
terul dureros (însoţit de dureri), icterul cu afectare generală severă: m) 

— icterul febril pentru că ridică o mulţime de probleme de diagnostic 
etiologic, el putînd ‘fi expresia a o mulțime de stări patologice hepatice 
și biliare infecțioase; dar și a altor cauze, altor boli şi afecțiuni, ANENA 
(limforeticuloendoteliale), neoplazice, flebotrombotice, peritonitice sau he- 

e 
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molitice; încît diagnosticul lor etiologic comportă uneori oarecare dificul- 
tăţi şi poate ajunge la greșeli; 

— icterul dureros fiindcă de asemenea ţine de ficat și de căile biliare 
aproape totdeauna, dar mai poate fi determinat şi el de multe alte cauze; 
încît şi în atare caz diagnosticul etiologic poate întîmpina dificultăți sau 
se poate ajunge la greșeli; 

— icterul cu afectare generală severă a organismului, fiindcă are la 
bază totdeauna un proces hepatic inflamator, degenerativ, necrotic, siste- 
mic, neoplazic sau un proces colangitic de mare gravitate, ajunse la o fază 
înaintată de insuficienţă hepatică-t-renală; sau poate chiar un proces bilio- 
oclusiv de origine pancreatică, şi de natură neoplazică. 

Cît priveşte celelalte forme asociative, cauza lor este, în genere, mai 


uşor de stabilit. 
O trecere în revistă a icterelor febrile, a icterelor dureroase, a icterelor 


cu afectare generală severă, cu prezentarea succintă a caracterelor lor de- 
finitorii, individualizante, care orientează spre diagnostic, se află în tabe- 


lul 40. 
Tabelul 40 


Orientare în diagnosticul etiologic al icterelor 
după manifestările contextuale principale 


@ Tabel analitic 
A. Ictere febrile 


a) Ictere febrile acute 


e 


Febră, icterul >- Tabloul clinic în ansamblu Diagnostic 
1 2 
Febră ridicată, oscilantă, Dureri locale colicative (colică biliară) — cu grețuri, 


vărsături, meteorism sau senzație de greutate, dis- 
tensie, apăsare penibilă; accentuată la palpare. 
În antecedente, colici repetate + tulburări dispeptice 
de tip hipostenic cu palonări, eructaţii, flatulență. 
+ -Leucocitoză cu polinucleoză 
Liitiază biliară infectată, angiocolecistită acută 


cu frisoane, neregulată 
+ icter tip mecanic: 


> 


Febriculă ușoară (mai rar Inăpetenţă, greață, anorexie, greutate epigastrică: sau 
ridicată) cîteva zile la în- astenie, frisoane, artralgii şi mialgii de tip gripal 
ceput È sau reumatismal; sau edeme albe moi, maleolare, 
+ icter mixt, variabil palpebrale; sau erupție purpurică — mM zilele care 


precedă apariţia icterului şi a febrei, scăzind apoi la 
apariţia icterului. 

Ficat uşor mărit +--sensibil palpator. : 
În trecutul apropiat: contact cu icterici sau mediu 
epidemic; sau 4 i Retea 
cu multe. săptămîni mai înainte: transfuzii, injectii: 
operaţie, tratamente dentare, vaccinare, scarificări, 
etc, $ 
Leucopenie sau Jeucocitoză uşoară cu monocitoză. 
Paraclinie semne de afectare celulohepatică 


Hepatită acută virală, 


epidemică sau de inoculare X 
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Tabelul 40 (continuare) 


a ia aaa a a ma CCC CO e) 


1 


2 


ea E E ot pi a E E a E 


Febră mai ridicată şi mai 
persistentă + icter mixt 
dar mai constant, + pro- 
gresiv; uneori de tip co- 
lestatie sau componentă 
colestatică 


Febră ridicată + mult, os- 
cilantă 


+ frisoane repetate do- 
minînd tabloul clinic + 
stare generală afectată 
sever, slăbire 


Icter mixt, de intensitate 
variată 


Pentru diagnostic se face; 
hemogramă,  hemoculturi, 
hematozoar, leptospiră + 
coproculturi,  seroreacții 
pentru lues; 

+ puncție hepatică 

+ laparoscopie 

+ tubaj duodenal 


Aceleaşi manifestări la debut; mai deseori fenomene 
hemoragice sau generale, de tip gripal. , 

Icterul poate căpăta o notă colestatică (prurit, fos- 
fataza alcalină >, colesterol >) 


Hepatoangiocolită acută 
Hepatită virală formă colestatică 


Sau manifestările generale continuă, persistă, cresc, 
Splina mărită + adenopatii. 

Starea generală mult afectată. Eventual erupții. va- 
riate + ganglioni limfatici >, artropatii, 

În sînge: gamaglobuline > 


Hepatită acută virală + lupoidă 


. Adenopatii. multiple, mai ales cervical; + monoci- 
toză + splină > + stare generală bună 


Hepatită mononucleozică, 
(mononucleoză infecțioasă) 


+ Tablou infecțios general + septicemic; + tulburări 
digestive sau pulmonare sau neuropsihice; 
+; tulburări digestive + cadru epidemie + spli- 
nă >, + erupții cutanate 


Hepatită infecțioasă 
(febră tifo-paratifică, pneumonie, 
septicemie, bruceloză, febră recurentă, 
lues secundar ete.) 
„(Vezi în același tabel, şi la ictere dureroase acute) 


e Tablou infecțios general + hemoragii diverse + 
astenie mare, cefalee, afectare renală (uree >), 
- mialgii și semne meningeale 
După o baie în apă murdară — infectată; sau con- 
` tact cu animale d 


Hepatită leptospirotică 
(leptospiroză icterohemoragică) 


e Dureri vii hepatice'cu iradieri spre umărul drept 
Ficat mărit, dureros la palpare. Afectare generală 
severă. Slăbire pronunţată, rapid; leucocitoză + po- 
linucleoză mare ` 


Abces hepatic sau colangiolită supu- 

rată difuză — sau Ie i 

Chist: hidatic abcedat, înfectat-supurat 

sau — tuberculoză hepatică difuză (eventual) 


* Febră cu caracter ciclic + faţă pămîntie + splină 
+ regiune malarică. A 
În sînge — hematozoarul malarie 


Hepatită acută malarică 


* Erupţie maculoasă + adenopatție occipitală şi epi- 
trocleană, stare generală afectată. 
Recent un șancru venerian. 
Singe: reacţii + pentru lues 


Hepatită luetică 
(a perioadei secundare) 


Tabelul 40 (continuare) 


2 


Ficat mare + neregulat, consistență mărită + ine- 
gală (noduli) ' 
Stare generală afectată rapid 


Febră neregulată, neclară 


Neoplasm hepatic primar sau secundar 
Ficat + mărit, + neregulat; splină mărită, + adeno- 
patie + prurit; stare gravă -|- hemoragii cutaneo- 
mucoase. 


Icter mixt de intensitate 
variată 


Hemoreticuloză malignă; Hodgkin, 
leucoză acută? 


Pentru diagnostic „scinti- 
gramă, hemogramă, punc- 
ție hepatică 


NSE at aa A a o a SE N e A IERI 
Ficatul uneori uşor sensibil. Uneori manifestări: de 


tipul hepatitelor virale | + manifestări generale de 
tip toxic; + erupții cutanate, astenie, inapetenţă etc. 


Febră neregulată, doar 
1—2—3 zile la început 

Icter de tip hepatic une- 
ori, alteori tip colestatic 
Anamneză medicamentoa- ; 


să + 


Hepatită medicamentoasă 
(tip toxic sau colestatic) 


““ Rol fundamental în diagnostic: anamneza + urmări- 
vea bolnavului; eventual proba suprimării #4 „reluă- 
rii medicamentului i 

oz UAE Da a T 

Ficat mărit + vag dureros spontan, mai accentuat la 

palpare, + (des) urticarii, edem Quincke. După ali- 

mente la care pacientul este šensibilizat sau medi- 

camente. + Eosinofilie. Rezoluţie în cîteva zile. 


i 
Puseu febril de cîteva Zi- 
le + un icter sporadic 
+ vag, cu instalare rapi- 
dă + violentă 


Hepatită alergică 
a d > Ade o pe a ENE N EEST SIR 
Ficat mărit şi dureros, mai ales la palpare; stare ge- 


nerală alterată. 
+ dezvoltarea reţelei venoase parietoabdominale 


E circumstanțe trombozante sau septice, infectante 


Febră neregulată oscilan- 
tă + frisoane E 
Icter de tip mecanic 


Pediculită hepatică + adenopatie subhepatică? 
Peritonită subhepatică? 
Pileflebită? tromboză venoasă suprahepatică? 


zip ore ce A E bataia SOD ES 
Splina „deseori mărită, + frisoane; + anemie; scaun 
colorat intens. 
Fond icteric din copilărie sau moment infecțios acut 
actual. A ; 

Icter hemolitic infecțios acut 

(septicemic, după avort, malarie) 
sau Puseu hemolitic acut la un icter hemo- 
f litic cronic? 
Icterul nu prea pronunțat +. stare de rău general + 
dureri epigastrice şi/sau hipocondrul drept, intermit- 
tente + anorexie, grețuri, vărsături +, hiperlipemie» 
hipercolesterolemie, Fond etilic totdeauna. 


x 


Febră neregulată 
Icter tip hemolitic sau he- 
moglobinurie 


Stare subfebrilă 
Icter tip colestatie + he- 
molitic 
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(Budd-Chiari) ; 


zare 


SEE E PESE fe i Tabelul 40 (continuare) 
CU IE Pe Tr era a a ate CD 
1 


— ee 4 2 


„Set, Da AO ORI b) Ictere febrile cronice 
Febră neregulată 
cu oscilaţii, puseuri 
+ frisoane. 


Ficat mărit ușor: + dureros spontan, + dureros la 
palpare; uneori și splina >, + semne de afectare he- 
patică: purpura, artralgii, edeme, astenie etc. Scaun 


icter de tip mecanic + he- +t decolorat, 
patic Paraclinic: probe de afectare hepatică +; probe de 
(mixt) colestază + + 


ş Tubaj duodenal: bilă infectată. 


Hepatoangiocolecistită cronică 
Coledocită, oddită 


——————— [i 6 
e A e be ee a a a a AA PIE 
Febră neregulată Să Ficatul în genere mărit, + sensibil la palpare. 

în genere nu prea ridicată Semne generale de afectare £+ severă a pacientului, 


fie de tip infecțios (transpiraţii, febră mare), fie de 
"tip toxic, nutriţional (inapetență etc.) 


Tuberculoză sau lues hepatic? 
Actinomicoză? (rar) 

Malarie cronică? (în acest caz, splină mare!) 
Neoplasm hepatic primar sau secundar? 
(ficat cu noduli) 

Hemoreticuloză cronică, leucoză cronică cu 
determinări hepatice? a 

(pentru' diagnostic, investigaţii paraclinice) 
Peritonită cronică subhepatică? Pedicu- 
lită hepatică? (rar) — și 

Chiar um icter mecanic obstructiù (litiazic 


eter de tip hepatic une- 
Ori; de tip mecanic alte- 
“ori; de tip mixt deseori 


4 sau pancreatic) suprâinfectat, mai tardiv 
TAE e a EAE E E N a A e tau Coe CY 
Febră în puseuri, ridicată; Ficatul este uneori ușor mărit, ușor sensibil 'la pal- 
dispărind sau redusă, în pare. + 
perioade intermediare. „ Splina mărită deseori. 
„ Icterul datînd din copilărie sau adolescenţă: nu prea 
pronunțat. i 


Anemie, sesizabilă și prin paloarea asociată icterului. 
În puseuri + dureri abdomihale curioase (creînd pro- 
bleme de diagnostic) 

Singe + sferocitoză, ovalocitoză, microcitoză 


+ rezistență globulară < 
« $- reticulocitoză > Ş 
Icter de tip hemolitic ; sau enzimopenie sau hemoglobinopatii (thalassemie, 
A : siclemie) cu reticulocitoză > 


Icter hemolitic cronic: congenital (sferoci- 
tar sau enzimopenie sau hemoglobinopatic), 
febril în puseuri evolutive hemolitice, 
deglobulinizante. 

Mult mai rar, un icter hemolitic cronic 


dobîndit infectios (malarie, autoaeresiune) 
ie ada ete N UA aa d A 


Stare subfebrilă Ictet moderat (deseori subicter) + anemie, stare de 
Icter tip 'colestatie + he- |" rău general -+ anorexie, arețufi, vărsături t dureri 
molitie, în puseuri repe- intermitente, moderate, în epigastru sau/şi hipocon- 
tate drul drept, i 


Totdeauna: fond alcoolic cronic intens + hipercoles- 
terolemie, hiperlipemie ` ; 
Sindrom Zieve 
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Tabelul 40 (continuare) 


B. Ictere dureroase 
a) Ictere dureroase acute 
Fond: tulburări digestive în puseuri de citeva zile, 
mai ales la abateri de regim, la abuz de grăsimi, 
condimente; la mese prea încărcate, eventual la stre- 
suri psihice; + obezitate, + febră tifoidă în trecut, 
+ tulburări digestive cronice, enterocolite, dismicro- 
bism intestinal, constipație, infecții intestinale repe- 
tate etc.; la femeie, sarcini multiple + tulburări 
menstruale, ovariene, genitale 
+ crize repetate biliocolecistice în trecut. 
Concomitent cu durerea actuală; + febră şi frisoane, 
greţuri, vărsături, balonare abdominală, dureri pro- 
vocate sau exagerate prin palpare în punctul cistic 
sau prin manevre speciale (Pasternatski, Murphy, 
Chiray-Pavel) 
+ leucocitoză, polinucleoză 
Colică biliară n Ea 
Colecistoangiocolită acută N li xd aice 


ICI 


Fond infecțios, tablou clinic infecțios, dominînd sce- 
na; febră dexdiferite tipuri, după boală: intermitentă 
(malarie, septicemie), în platou (febră tifoidă), nere- 
gulată cu mari transpiraţii (bruceloză), cu mari osci- 
laţii (leptospiroză), recurentă (febră recurenţială), 
fără caractere speciale (lues secundar); ficat >, sen- 
sibil la apăsare, splină mai totdeauna >; fenomene 
generale severe, + infecțioase şi de insuficiență he- 
patică, dominînd tabloul clinic, în care durerea şi 
icterul apar oarecum accesoriu. 


Vie, puternică. 

Tradieri în umăr şi spate, 
în dreapta. 

Exagerată de  zdruncină- 
turì şi de palpare locală. 


` 


— mmm 


Variate. 
Mai totdeauna + difuză, 
vagă în hipocondrul 
drept, spontan, dar mai 
ales palpator 


E [ 
Pentru diagnosticul bolii de bază: anchetă etiologi- 
că + examen clinic amănunțit, apoi date paraclinice. 
Clinic şi paraclinice: — regiune malarizată? + pacient 
cu splină mare, paloare pămiîntie; hematozoar în 
sînge? (peritru malarie); — pentru febra tifoidă, sta- 
re tifică, erupție maculară abdominală? puls. bradi- 
cardic? + .hemocultură și reacția Widal +; — per- 
tru o/septicemie, avort septic: căutarea focarului ge- 
nerator, splina >? leucocitoză cu polinucleoză ma- 
sivă, hemocultură +; — pentru bruceloză: sursa ani- 
mală prin lapte, contact profesional?, simptomato- 
logie polimorfă cu dureri diverse, seroreacția Wright, 
reacția la melitină? — pentru leptospiroză: după o 
baie în apă murdară de animale, contact cu porci, 
șobolani? icter pronunţat, reacție meningoencefali- 
că, splină >, manifestări hemoragice, căutarea lep- 
tospirei; — pentru lues secundar: erupție papulo- 
maculară abdominală + febră ridicată, neregulată 
+ aspect tific + ganglioni cervicali şi epitrocleeni 
> (atenţie la contuzia cu febra tifoidă) dar în tre- 
cutul apropiat — un şaneru tare, iar în singe sero- 
reacții pentru lues, pozitive, 
Hapatită infecțioasă 
(Injectie generală -+ determinare hepatică 
algoyenă) 


Uneori totuși durerea este 
mai vie, mai puternică. 
Ti 
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Tabelul 40 (continuare) 


2 


a N Nada nl, 
a a a a d 


Vagă, difuză, ca o greu- 
tate în hipocondrul, spon- 
tan, accentuată de apă- 


sarea locală 


umăr 


Foarte vie, puternică; ac- 
centuată mult de palpa- 
re; difuză + iradiere în 


Z 


Uneori — rar — după un debut digestiv sau astenic, 
pseudogripal sau infecțios + icter accentuat; poate 
fi vorba de o 


Hepatită virală foarte gravă, fulmi- 
nantă necrotică 


— a ———— 


După un debut de cîteva zile, cu tulburări digestive 
banale, tip indigestie sau o stare de astenie tip post 
gripală cu dureri musculare sau cu febră de aspect 
infecțios sau (mai rar) artralgii pseudoreumatismale, 
o erupție purpurică, o urticarie, edeme palpebrale 
și maleolare; apare un icter (dar poate lipsi) şi fe- 
nomenele de debut cedează, stare generală devine 
bună (în majoritatea cazurilor), icterul persistă un 
timp; ficat ușor >, splina ușor >, scaun + decolo- 
rat, urini + colorate, variat, oscilant; oligurie; leu- 
copenie + monocitoză; VSH normal + 
Uneori perioada prodromală foarte ștearsă, oligo- 
simptomatică. 

Ancheta etiologică: contact 'cu icterici, hepatici (în 
școală, familie, cazarmă, spital), condiții epidemice, 
alimente, apă incerte (probabil infectate); s 
sau cu săptămîni mai înainte: operație, tratament 
dentar, transfuzii sanguine, injecții repetate (conditii 
dubioase), scarificări, vaccinări, tatuaje ete. sau chiar 
contacte sexuale incerte, persoane transpirate etc. 
Pentru siguranță internare în spital. 

Pentru precizarea diagnosticului (în spital) cercetări 
seroimunologice: antigene și anticorpi hepatovirali? 
etc. 


Hepatită virală A sau B sau non A non B 
Mai rar poate chiar o 

Hepatită infecțioasă (ca mai sus) formă - 

„ușoară, pe o infecţie generală ușoară 


Cu un tablou asemănător, dar mult mai frust + ade- 
nopatii multiple + angină de debut, cu stare gene- 
rală bună, Reacţia Hăngănuţ +, poate fi vorba de o 


Hepatită acută mononueleozică 


+ Febră ridicată, neregulată, oscilantă, + frisoane 
Stare generală foarte alterată, slăbire rapidă. 


` Ficat >, foarte sensibil. Splina normală. Icter uneori 


vag (mai des absent), tip hepatitic. 

Leucocitoză cu polinucleoză. 

Ancheta etiologică: anterior sau concomitent o afec- 
țiune inflamatoare în teritoriul portal (apendicită, 
anexită, avort septic, colită severă etc.) sau o stare 
septicemică, 

Hemocultura +; scintigrama — zonă luminoasă în 
ficat; puncţie bioptică + pozitivă (puroi). 

Abces hepatic 

Sau pe un ficat > dinainte, doar + vag dureros, 
deodată izbucnesc manifestările de mai sus (E un 
traumatism), 


Chist hidatie infectat — supurat? 
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Tabelul 40 (continuare) 


1. ; 2 


Foarte. vie 
+ difuză uneori 
A+ vagă, tip distensie. 


Ficat > moale, sensibil la palpare + icter variat, 
deseori foarte slab. Des + urticarie, edeme Quincke, 
+ respiraţie dificilă, tip astmatic. Involuţie rapidă: 
după cîteva ore, zile. 

Ancheta: totul după ingestia de alimente, medica- 
mente, la care pacientul este + sensibil. + Pacien- 
tul se știe alergic, + alergie în familie, + eosino- 
filie concomitent. 


Hepatită acută alergică 


Ficat >, splină normală, 

+ icter slab (doar scleral) sau absent (doar urină mai 
închisă), fără febră, 

+ urticarie, edeme Quincke. 

Fond hipernutriţional, lacom, obez, tahifag — sau 
alergic, sau migrenos, sau (la femeie) disovarian, 
hiperfoliculinic, dismenoreic. 

Circumstanțe: după o masă încărcată + alcool + ra- 
pid ingurgitată; sau după alimente netolerate, la 
care pacientul este sensibilizat. 


Moderată sau vie, difuză 
(ca o greutate, distensie) 
+ iradiere superioară (in- 
constant) apărută subit, 
brusc. 


„Criză de ficat“ í i 
congestie activă acută hepatică, edematoasă, de na- 
tură nutriţională, sau alergică, sau migrenoasă, sau 
disovariană E LAU pita, 


- Fond icteric slab, din copilărie + paloare + scaune 
colorate + splină mare; fără prurit, cu stare gene- 
rală bună; uneori doar, puseuri de accentuare a 

„ icterului și anemiei. i 
Eventual + unele modificări! morfologice ostegcra- 
hiene: craniu în turn, facies mongoloid, boltă ogi- 
vală, dinţi cu anomalii, polidactilie etc. 


Durere de tip colică, dar 
mai moderată; exagerată 
la palpare. 


Icter hemolitic cronic congenital; 

criză veziculară distensivă prin 

` supraîncărcare. biliară 

COA ai DIC IRU E CR a 

Rond. cirotie + clar; ficat > sau <, splină >, + sin- 

-drom de hipertensiune portală, + sindrom de insu- 
ficienţă hepatică 


A 


Vagă de obicei dar uneori 
pseudolitiazică; 
uneori. accentuată, palpa- 
tor . v ja. Y ` v 
Ciroză etilică sau postvirală 
, Criză algică acută (foarte rară) și icterică 
a „p) Ictere dureroase cronice 


i de căi AI e poe AO tu A a SN 8 RR A RE ERE A RR 


N 


+ Continuă dar cu unele Ficat mărit + deformat, neregulat, cu nodozităţi, 
exagerări, intensitate care sînt sensibile + la palpare. 
slabă sau medie, fără Splina normală. Icter + vag, slab; poate doar subic- 


iradieri; puţin exagerată 


de palpare ter sau poate lipsi, 


Stare generală alterată, se alterează progresiv, an&r 
mie, astenie, inapetenţă, 


COOC Pa Sa E E N a, 


1 


ae e e AE SE E a 
Cam aceleași dureri ca 
mai sus; iradieri ascen- 
dente în umărul drept 


— ara 

Durere epigastrică sau su- 
praombilicală, iradieri 
dorsale sau lombare 


-~ Dureri vagi continue, ac- 
`centuate în crize: în epi- 
gastru, hipocondrul drept 
sau abdominal difuz 


Dureri fără caractere spe- 
ciale epigastrice sau în 
hipocondrul drept 


Dureri variate, uneori în 
puseuri , 
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Ga 


În trecut, nu sînt suferinţe hepatice în general; sau 
poate fondul — o ciroză postvirală, sau manifestări 
digestive prealabile (o tumoare intestinală?) sau 
poate manifestări de litiază biliară. 

Scintigratfia semnificativă 


Neoplasm hepatic primar sau secundar 
pe o ciroză sau pe litiază biliară (neo vezicular) 


Ficat mărit, regulat, vag sensibil la palpare, sau nu. 

Splină normală (rareori ușor mărită) 

Icter de tip mecanic, intensitate variată şi variabilă, 
oscilantă, deseori foarte mare; deseori asociată o 
febriculă sau febră neregulată + puseuri. Prurit de- 
seori foarte viu + tulburări digestive, + diaree, 
+ steatoree. 

Stare generală + echilibrată, + descumpănită de pru- 
rit, dureri, disnutriţie. 


Icter coledocian prelungit, subocluziv 
(litiază, coledocită -+ suboclusivă) 


Ficat mare destins, splina normală 

Icter de tip obstructiv, insidios, progresiv, devenind 
tot mai intens. 

Scaun progresiv, apoi complet decolorat; dezvoltare 
progresivă, fără oscilaţii; slăbire, anorexie, prurit 
rebel. 

Scintigrafia pancreatică semnificativă. 


Icter obstructiv pancreatic, prin proces 
care prinde şi corpul pancreasului 


Ficat mărit, + uşor sensibil palpator. 

Splina >. > 

Tegumente bronzate, pigmentate; icter slab sau deloc 
(pur scleral). 

Pacientul prezintă concomitent poliurie, polidipsie + 
polifagie = diabet zaharat 

Sideremie >, cupremie > 

4+ tulburări nevritice, articulare, endocrine, miocar- 
dice. 


Ciroză pigmentară — hemocromatoză 


Fond etilic clar, pronunțat. Ana 

Ficat mărit, steatozic, moale sau ferm, puțin sensibil 
la pa'pare. Splină normală sau uşor >, episodic. 
Icter tip colestatic + hemolitic (mai ales în puseuri); 
nu prea accentuat; anorexie, grețuri, vărsături. 
Cedează la suprimarea alcoolului, 

Hiperlipemie, hipercolesterolemie de fond. 


Sindrom Zieve cronic 
(+ puseuri acute de exacerbare) 


Insoţite de un icter —- frust; mai pot apare uneori 
ca expresie clinică într-o 
Ciroză posthepatitică (rar, explicație neclară) 
O determinare hepatică a unei boli 
de sistem (rar) (limtoreticuloendotelială, 
granulomatoasă etc.) 
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C. Ictere cu profundă afectare a stării generale 


a) Ictere acute 


Afeotare generală Diagnostic 


Hepatită infecțioasă “(în cadrul unei boli infecțioase 


Febră, stare infecțioasă 
+ severă, iñapetență, generale; septicemii, febră tifoidă, malarie, brucelo- 


ză, leptospiroză, lues secundar etc.). 

Hepatită virală gravă necrotică, fulminantă 

Hepatită toxică gravă (arsenic, fosfor) 

— prin insuficiență hepatică acută, subacută; 

— uneori + insuficiență renală acută (hepatonefrită), 
mai ales în leptospiroză, unele intoxicații. 


slăbire progresivă rapidă 
+ fenomene neuropsihice 
de excitație sau de de- 
presiune 


Colecistoangiocolită acută + icterigenă 
+ insuficiență. hepatică 
+ insuficiență renală (colecistoangiocolită uremigenă) 


Febră intermitentă cu fri- 
soane, cu dureri în hipo- 
condrul drept, vii, epui- 
zante, cu inapetență, in- 
somnie, slăbire, + icter 


Abces hepatic — sau 


Febră mare, cu dureri 
Chist hidatic hepatic infectat, supurat, abcedat. 


foarte vii în tot hipocon- 


drul drept,  iradiante, 

+ inapetență, astenie, 

stare septică, declin ra- 

pid al stării generale, 

slăbire rapidă 

Febră, astenie, slăbire, Boală de sistem, cu determinare hepatică și evoluție 


acută + icter : 

(Qimforeticuloendotelioză, granulomatoză, sarcomato- 

ză, leucoză), mai ales cînd are şi multe alte deter- 

minări şi progresiune rapidă 

APA ISI a ASE o e ae te | NE RROME ate e e a E 
3 b) Ictere cronice 

DER e AP ———————————————— 

Astenie, anemie, cu tulbu- Hepatită cronică activă sau ciroză 

rări nervoase depresive, evolutive, progresive, în puseu acut-subacut, cu ic- 

fenomene hemoragice di- ter şi cu insuficiență hepatică severă, gravă, agra- 

gestive sau/şi difuze, ina- vîndu-se 

petenţă . 

Neoplasm hepatic primar sau secundar; 

Neoplasm vezicular său pancreatic f 

sau — o boală de sistem de evolutie cronică debili- 

tantă (o limtoreticuloză cronică, limifogranulom 

Hodgkin, limtoreticulosarcomatoză etc.) 


inapetență, anemie pro- 
gresivă, + splină >, 
+ adenopatii 


Astenie, inapetenţă, ane- 
mie progresivă + dureri 
în zona hepatică + de- 
presiune severă, gravă, 
generală şi nervoasă, in- 
somnii epuizante + une- 
ori icter progresiv + pru- 


rit i 


e oŘŘħŘħÅĖōĖMiIIIIM 


Icter progresiv, cu pru- 
rit persistent; rezistent, 


NE N N a a N a RR 


Colestază cronică prin 
icter mecanic obstructiv. în cancerul capului pân- 


creatie — sau 


neurastenizant, cu insora- 
nii deprimante,. epuizan- 
te, cu inapetenţă și de- 
nutriție progresivă, rapl- 


prin ciroză biliară primară — sau ; ; 
prin angiocalită cronică icterigenă-ciroză biliară se- 
cundară 
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ALTE CRITERII PENTRU ORIENTAREA ÎN DIAGNOSTICUL 
ETIOLOGIC AL ICTERELOR 


Pentru diagnosticul etiologic mai trebuie luate în considerare: circum- 
stanțele de apariție ale icterului, fenomenele premonitorii și de debut, con- 
diţiile de fond, de teren, antecedentele patologice ale pacientului, în fine, 
o serie de date clinice (unele aparente, altele care trebuie căutate), Toate 
acestea formează planul de cercetare într-un icter și sînt importante, unele 
din ele putînd furniza informaţii hotărîtoare pentru diagnostic. 


A, În ce priveşte circumstanțele de apariţie ale icterului: trebuie cer- 
A cetat dacă acesta nu a apărut după anumite condiţii alimentare, după ali- 
F mente alterate sau dubioase, după un chef (icter toxialimentar? hepatită 
epidemică?), sau după anumite medicamente ca santonina, rifampicina, 
izoniazida, fenilbutazona, contraceptive, IMAO, neosalvarsan (hepatită me- 
dicamentoasă toxică sau alergică?), sau ca clorpromazina, sulfamide hipo- 
glicemiante, fendiona (hepatita medicamentoasă colangiolitică?), sau ca 
chinidina, chinina, stibofan (icter hemolitic?); dacă nu a apărut după o 
operație (hepatită cloroformică, hepatită de inoculare?), după o transfuzie 
sanguină sau ọ injecție care s-a efectuat cu cîteva săptămîni mai înainte 
(hepatită de inoculare?); după o transfuzie sanguină urmată de o stare de 
şoc (icter hemolitic); în fine, după o emoție violentă, după un şoc emotiv 
(icter emotiv? cu patogenie complexă); 


B. Fenomenele premonitorii şi de debut merită şi ele a fi cercetate, 
ele putind aduce orientări: utile pentru diagnosticul etiologic şi 
anume: coexistența de. tulburări. dispeptice gastroduodenale sau intesti- 
nale, de artralgii, de astenie pseudogripală trebuie să se îndrepte spre pro- 
babilitatea unei hepatite icterice toxialimentară dar mai ales virală; fe- 
nomene infecțioase concomitente cu icterul, dînd acestuia un caracter se- 
“ver trebuie să sugereze posibilitatea unui icter prin hepatită infecțioasă 
“ leptospirozică, septicemică, tifică ș.a. sau a unei angiocolite grave; coexis- 
| tenţa de fenomene cutanate urticariene sau de tip edem Quincke, trebuie 

să evoce posibilitatea unei hepatite acute alergice dar și virale; coexistența 
„de dureri vii în hipocondrul drept trebuie să evoce colecistita (litiazică 
sau nu) sau angiocolita; iar dacă durerile sînt relativ surde, poate fi vorba 
de o simplă hepatită virală (cu caracter mai necrotic); în fine, un icter care 
s-a instalat insidios, crescînd progresiv, fără alte manifestări la început, 
o perioadă de timp, trebuie să evoce posibilitatea unei hepatite virale sau 
a unul cancer de cap de pancreas (mai ales dacă este vorba de un bărbat care 
a depășit vîrsta maturității, lipsit de antecedente biliare sau digestive şi de 
condiţii hepatogene).. 

C. Și condiţiile de fond merită a fi puse în balanța judecății clinice, 
pentru orientarea relativă, pe care ele o pot da diagnosticului, „Vîrsta 
înaintată a pacientului impune neapărat a gîndi mai întăi la posibilitatea 
cancerului; în timp ce icterul unui tînăr trebuie să îndrepte mai ales 
către o hepatită virală, toxică, infecțioasă, medicamentoasă, alimentară. 
Sexul feminin constituie un teren predilect pentru litiaza biliară iar cel 
masculin pentru cancerul de pancreas, Profesia și ea poate îi AAN 
la ospătari, lăutari, iecterul are la bază mai des, o hepatită toxialimen i . 
etilică sau virală sau chiar luetică; la lucrători în domeniul sanitar trebuie 
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gîndit mai ales la hepatita virală B; în timp ce la chimiști, laboranţi, mun- 
citori în industrie trebuie gîndit şi la posibilitatea unei agresiuni toxice he- 
patice (prin arsenic, fosfor ș.a.). Obiceiurile de viață pot fi de asemenea 
deschizătoare de orizont: etilismul, abuzurile alimentare, viața dezordo- 
nată implică, la un icter, ipoteza diagnostică de hepatită toxică etilică sau 
alimentară, de lues etc. Iar contactul recent cu un hepatitic (un icter în 
familie, între tovarășii de lucru, în mediul de viață sau de muncă) trebuie 
cu îndrepte neapărat spre posibilitatea de icter prin hepatită virală epi- 
demică, 


D. Trecutul bolnavului poate şi el să sugereze posibilități etiologice: 
trecutul litiazic, cu colici anterioare; trecutul hepatitic; malaria în trecut 
(hepatită malarică?), sifilisul, chiar. tratat (hepatită luetică sau salvarsa- 
nică, medicamentoasă sau de inoculare); sarcini anterioare (litiază? hepatită 
prin anticoncepționale?), perioade de denutriţie, lagăr, prizonierat (hepa- 
tită trotfopatică?), iar faptul că icterul datează din copilărie, evoluiînd tre- 
nant, trebuie să evoce posibilitatea unei anemii hemolitice familiale; sau 
dacă sînt și alte cazuri în familie, chiar și a unui icter hepatocelular ere- 
ditar (Gilbert-Meulengracht, Dubin-J ohnson). 


E. Dar orientări mai valoroase, de etiologie, în ictere, pot proveni din 
datele obiective clinice și de laborator; de unde importanța unui examen 
clinic bine făcut, complet, competent, și a unor explorări paraclinice bine 
îndreptate. şi bine interpretate: Ş 


— o febră ridicată, severă, marchează substratul etiologic infecțios al 
icterului (care poate fi spirochetozic, paratific sau tific, malaric, septice- 
mic, prin infecție recurentă și chiar viral mai rar; sau poate fi colibacilar, 
banal, pe fondul unei angiolite; sau poate avea la bază un abces hepatic 
sau un chist hidatic supurat; mai rar, un neoplasm sau boală de sistem; 

— un aspect toxic concomitent trebuie să incite la cercetarea unui 
eventual substrat etiologic toxic exogen (arsenic, fosfor, medicamente din 
cele mai înainte menţionate), dar poate fi expresia unei insuficiențe he- 
patice grave de orice etiologie; / 

— fenomene intestinale concămitente. (diaree, colici etc.) trebuie să 
pună întrebarea dacă nu este vorba de o. toxiinfecţie alimentară sau O 
infecţie tifică; iar coexistenţa cu fenomene pulmonare trebuie să ridice 
problema unei pneumonii cu icter (care poate fi pneumococică sau virală); 

— dureri locale, în hipocondrul drept, însoţind icterul, trebuie să evoce 
posibilitatea unui icter litiazic, angiocolecistic ori a unui abces hepatic, 
chist hidatic infectat, neoplasm hepatic primitiv (dacă în aceste cazuri, 
ficatul este mărit); mai rar o ciroză cu crize pseudolitiazice sau un icter 
hemolitic cu dureri de distensie colecistică prin pletoră biliară; în fine, un 
sindrom Zieve; 

— un ficat mărit trebuie să sugereze posibilitatea unei hepatite epi- 
demice, a unei ciroze hipertrofice simplă sau biliară, a unui neoplasm; 0 
boală de sistem; SI 

__ iar un ficat care după 2 săptămîni de icter este încă de: dimensiuni 
normale, trebuie să excludă diagnosticul de icter mecanic; 

— o splină mare asociată icterului ridică problema unui icter hemo- 
litic, a unui fond cirotic cu hipertensiune portală, a unui sindrom Banti, a 
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unei boli de sistem (Hodgkin, leucoză), a unei malarii, septicemii, febră 
recurentă, spirochetoză (în aceste cazuri, asociată fiind şi febra, de obi- 
cei), în fine, a unei infecții cronice, tuberculoasă sau luetică; şi poate chiar 
a unei hepatite virale sau mononucleozică (uneori); 

— o veziculă mărită, palpabilă, asociată icterului, semnalează că poate 
îi vorba de.un icter prin cancer de cap de pancreas; dar mai poate fi și 
un hidrops litiazic (în care caz, coexistă cu dureri spontane şi de palpare, 
în hipocondrul respectiv); 


Fig. 35 — Semnul Courvoisier- Terrier în 
icterele mecanice (semn de folos pentru 
diagnosticul etiologic al icterului). 

1. Semnul, aşa cum a fost enunțat de 
autorii lui, menționează că în caz de ic- 
te» prin tumoare a capului pancreasului 
sau coledocului inferior, vezicula este mă- 
rită, destinsă de excesul de bilă care nu 
poate fi evacuată; ea poate fi palpată, nu 
este dureroasă; în timp ce în caz de icter 
prin litiază coledociană, vezicula biliară 
este micşorată sau de volum normal, nu 
se palpează dar este mai mult sau mai 
puţin sensibilă la palpare profundă (fi- 

inacă este + inflamată, + retractată). 

2. Dar semnul nu este constant (im- 
plicit, nu este absolut fidel). El corespun- 
de doar la aproximativ 750%% din cazuri; 
căci, uneori (rar), o veziculă biliară des- 
tinsă, mărită, nedureroasă + icter poate fi. 
expresia unui proces inflamator sau scle- 
ros al capului pancreasului (o pancreatită cronică cefalică) sau a unei litiaze cole- 

" doco-vateriene obstructive, vezicula neconţinînd calculi şi păstrîndu-şi elasticitatea 
pereţilor; iar în cazul unui cancer de cap de pancreas, vezicula poate rămîne mică, 
nedestinsă, în caz de coexistenţă a unei litiaze colecistice (lucru rar, dar posibil). 

Este nevoie, deci, de oarecare rezervă în enunţarea şi interpretarea semnului 
care poate să nu corespundă, uneori, regulii generale (în circa 25% din cazuri). 


— o adenopatie cervicală concomitentă cu icterul face probabilă etio- 
logia virală, epidemică a acestuia; dar mai trebuie să atragă atenţia şi 
asupra posibilităţii unei mononucleoze infecțioase sau a unui lues secun- 
dar; 4 

— iar o adenopatie generalizată, coexistentă cu icterul trebuie să în- 
drepte gîndul și cercetarea către o boală de sistem (leucoză, Hodgkin, re- 
ticuloză difuză?); | 

— în fine, pielea poate şi ea să dea unele indicaţii prezumtive: prin 
prurit, care semnalează colestaza, se ridică problema icterului mecanic 
prin neoplasm pancreatic sau biliar, sau a unei ciroze biliare, mai rar O 
simplă hepatită colestatică; prin stele vasculare se dezvăluie substratul ci- 
rotic; prin circulația colaterală abdominală, de asemenea substrat cirotie 
sau compresia portală (neoplasm subhepatic, adenopatie hilară?); prin pur- 
pură se relevă o insuficienţă hepatică pe o hepatită acută sau cronică; 

— o halenă fetidă indică o hepatită gravă cu insuficiență hepatică; 

— coexistenţa unei ascite trebuie să orienteze către un substrat ciro- 
tic sau către un neoplasm peritoneal diseminat cu icter. 
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Tabelul 41 


Planul de investigare clinică şi paraclinică 
a unui icter pentru diagnosticul etio-patogenic 


i —— 


0 


Ce poate fi? Diagnostic prezumtiv 


PN N 


1 


nn d i n i i a a 


A, Circumstanţe de apariţie 


Condiţii alimentare: chef, alimente al- 

terate sau suspecte 

După medicamente: 

— santonină, rifampicină, izoniazidă, 
fenilbutazonă, contraceptive, IMAO 

— clorpromazină, sulfamide hipoglice- 
miante, fendionă 

— chinină, chinidină, primochina, sti- 
bofen, antipiretice 

Manipulare de toxice: 

— arsenic, plumb, fosfor 

— gaze toxice, fenilhidrazină, plumb 

Injecţii în trecutul apropiat (săptămîni), 


transfuzii, vaccinuri,  recoltări de 
sînge, tratamente dentare ete. 
O operaţie recentă 7 


i 


$ 


Contact recent cu un icteric, în familie 
sau în ambianţă (condiţii epidemiolo- 
gice) E 3 
Un şoc emotiv 

Colecistectomie. în zilele precedente 


Rezecţie de tumoră malignă în zilele 
precedente 


O transfuzie urmată de șoc transfuzio- 


nal, precedînd icterul . 

După o baie într-un lac cu apă mur- 
dară; contact cu animale, porci, şobo- 
lani + 


Icter toxialimentar? Hepatită virotică? 


Hepatită medicamentoasă? toxică, aler- 
gică? ' 

Hepatită medicamentoasă colangioliti- 
că? colestaticâ? 

Icter hemolitic? 


Hepatită toxică? 

[eter hemolitic? 

Hepatită de inoculare? (hepatită vira- 
lă B sau non A, non B) 


Hepatită cloroformică, halotanică?, de 
inoculare? 3 

Decompensare hepatică pe fond hepati- 
tie cronic? colestază  microbiană? 
Hepatită epidemică virală tip A? 


Icter emotiv? (patogenie complexă) 
Calcul rezidual? bridă stenozantă? he- 
patită de inoculare? 


Hepatită de inoculare? Metastaze he- 


= patice? 


Icter hemolitic? 


Leptospiroză icterohemoragică? 


i $ 


t 


B. Fenomene premonitorii şì de debut 


Tulburări dispeptice gastroduodenale 
sau intestinale, sau artralgii pseudo- 
reumatismale, sau edeme palpebrale 
ori perimaleolare, erupție purpurică 
sau urticariană; fenomene  pseudogri- 
pale, curbatură, astenie 

Fenomene generale toxice sau infecţi- 
oase, stare febrilă, alterare pronunța- 
tă a stării generale 


Urticarie sau edem Quincke 


Durere vie iñ hipocondrul drept $ ira- 
dieri în umăr sau în  hemitoracele 
drept (precedind ieterul) 
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Hepatită virală? (sau toxialimentară? 
rar) 


Hepatită infecțioasă (septicemică, tifo- 
paratifică, malarică ete.) sau leptospi- 
rotică, sau o angiocolită severă t pe 
o litiază? a 
Hepatită alergică? sau chiar o hepati- 
tă virală? 

Coleeistită acută, anaiocolită?. (+ pe o 
litiază biliară?); mai rar (eventual) un 
abces hepatic masiv, hemolimioreti- 
culoză hepatică acută? 
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Dureri surde în hipocondrul drept 


Durere difuză în tot hipocondrul drept, 


acută, însoțită de febră mare, altera- 
rea stării generale 
Slăbire pronunţată, progresivă de cîte- 
va săptămîni în urmă + inapetenţă 
+ tulburări digestive 
Fără manifestări premonitorii sau co- 
nexe; debut insidios progresiv, tăcut, 
pur icteric 


1 


Idem (colecistită acută, subacută, an- 
giocolită)? sau o hepatită virală? 
(+ necrotică?, infecțioasă?) mai rar 
tumoare, perihepatită 

Abces hepatic? Colangiocolită supurată 
sau cu tendință la supurâţie? Chist 
hidatic infectat? 

Neoplasm- pancreatic, hepatic, coledo- 
cian, incipient? 

Hepatită virală? mononucleozică? 
(uneori) 

Angiocolită frustă? 

Ciroză latentă decompensată? 
Neoplasm pancreatic sau hepatic inci- 
pient? 

Icter hemolitic frust; toxic sau medica- 
mentos? 


Oa O A a a E E 


C. Condiţii de fond 
Virta înaintată 
Virsta tînără 


Sexul feminin 
Sexul masculin 


Profesia în -alimentație (ospătari, lău- ` 


tari) dec : 

Profesie în contact toxic (industrie, la> 
borator) 

-Profesie de contact cu animale | 


Profesie medicală, sanitară 


Obiceiuri toxice (alcool, abuzuri ali- 
mentare, opiacee) 

Viață dezordonată, contacte multiple 
+ dubioase i 
Obezitate 


Neoplasm pancreatic sau hepatic? ciro- 


ză? hemocromatoză? hepatită medica- 
mentoasă? 

Hepatită virală? toxică, infecțioasă, 
medicamentoasă? 

Litiază biliară? Uz de contraceptive? 
Cancer de pancreas? Hepatită toxică, 
etilică? ; 

Hepatită toxialimentară, etilică, lueti- 
că? sau virală 

Hepatită toxică? (arsenic, fosfor etc.) 


Leptospiroză  icterohemoragică? bruce- 
loză? $ 

Hepatită virală? (epidemică sau de ino- 
culare?) S 
Hepatită toxică, etilică, alimentară? 


Hepatită virală? luetică? disalimenta- 
ră? enterogenă? 
Litiază biliară? steatoză hepatică? 


D. Trecut, antecedente 


Trecut litiazic, colici anterioare 

Trecut hepatitic: o hepatită în trecut 
Trecut malarie, sifilitie (+ tratat) 
Panna în trecut (lagăr, detențiune 
e 


Febră tifoidă în trecut, Sarcini multiple 
la femeie 


Icter litiazic: mecanic-obstructiv? sau 
hepatocolanaiolitic? 

Hepatită cronică? Ciroză? (puseu icte- 
ric) ` 

Hepatită malarică? Hepatită luetică? 
Icter paraterapeutic? de inoculare? 
Hepatită trotopatică (hepatoză)? Ciro- 
ză? 

Litiază?, Hepatită prin anticoncepțio- 
nale? 


199 


Tabelul 41 (continuare) 


(ERL 


Icterul apărut din copilărie 


Icter cronic și la alți membri din fa- 
milie 


Ycter acut și la alți membri ai familiei 


Icter hemolitic familial, congenital? 
Icter juvenil Meulengracht (sindrom 
Gilbert)? 

Sindrom Dubin-Johnson? 

Icter hemolitic familial, congenital? 
Icter juvenil Meulengracht, sindrom 
Dubin-Johnson? 

Litiază veziculară? 

Hepatită epidemică? Icter toxialimen- 
tar, comun? 

Litiază veziculară? 


PS A a e a a e e i o e a E E E EEE ear 


E. Date clinice subiective și obiective 


Dureri locale, în hipocondrul drept, ac- 
centuate de palpare, vii, puternice, 
colicative; îi (IE Aaa 

surde; 


Je 


foarte puternice, continue, difuze 
în epigastru, iradiate în spate, prece- 
dînd uneori icterul 


localizate în zona veziculară, dar rela- 
tiv surde 


Prurit 


Febră ridicată, severă + frisoane repe- 


tate ae 


sau moderată, neregulată 


o 
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Litiază biliară, angiocolecistită, colan- 
gită acută? 


Hepatită infecțioasă? (virală, rar; mai 
ales  microbiană sau  leptospiroti- 
că?). Sindrom Dubin-Johnson. Ciroze 
âtrofice uneori (rar), za 

Abces hepatic? Chist hidatic supurat? 

Neoplasm pancreatic cuprinzînd şi cor- 
pul organului? 

Neoplasm hepatice (primitiv mai ales) 
sau vezicular? i 

Icter hemolitic cu distensie veziculară 
prin pletoră biliară (relativ rar)? Sin- 
drom Zieve? Colecistită cronică cu pe- 
ricolecistită? 

t discret, variat, variabil în hepatite 
+ colestază, ictere litiazice; + progre- 
siv — devenind intens, neurastenizant 
în' cancerul pancreatic și în ciroze bi- 
liare (mai ales primară) à 
Angiocolecistită acută 'sau subacută, 
litiazică sau nu (cînd febra sau angio- 
colita precedă 'icterul = litiază; cînd 
febra, angiocolita urmează icterului = 
"cancer sau papilită) 

O hepatită infecțioasă, microbiană, lep- 
tospiroză? (mai rar mononucleozică 
sau virală)? j 
O hepatită de însoţire: în pneumonie, 
febră tifoidă, paratitos, malaria, febră 
recurentă, septicemie, toxiintecţie ali- 
mentară, lues secundar? o infecție in- 
testinală acută? 

Un abces hepatic? un chist hidatic su- 
purat? 

O pileflebită? o pediculită? o flebo- 
tromboză intrahepatică? 

Un neoplasm hepatic primitiv, sau se- 
cundar (mai rar)? 


O boală de sistem (Hodgkin, reticulo- 
ză, leucoză) cu determinare hepatică? 
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Pebră moderată, cîteva zile doar, ini- 
tial 
Fenomene toxice 


Fenomene intestinale severe (diaree, 
colici etc.) 


Fenomene pulmonare 


Hepatomegalie regulată 


epatomegalie neregulată, cu nodozi- 
> tăți sau bombînd 


Splenomegalie 


Veziculă biliară mărită, 'destinsă, pal- 


pabilă, nedureroasă; A 
urmînd unei colici sau + dureri vii, 


prelungite 

uneori durere vagă, tip distensiv, în 
puseuri 

Adenopatie cervicală 


Adenopatie difuză, generalizată 


O „tuberculoză hepatică? o actinomico- 
ză? (rar) 

O ciroză (mai ales postnecrotică sau de- 
compensată)? 

Un icter hemolitic acut infecțios? 

Hepatită epidemică? sau chiar medica- 
mentoasă (rar)? 

Hepatită toxică exogenă (arsenic, fos- 
for, medicamente?) sau o hepatită 
„ajunsă la insuficiență hepatică gra- 
vă? 

Toxiinfecţie alimentară cu hepatită, he- 
patoangiocolită? O infecţie tifică-pa- 
ratifică cu hepatită? 

O infecţie intestinală banală? 

O pneumonie cu icter? (pneumococică, 
virală?) d 

Hepatită epidemică?  mononucleozică, 
malarică, leptospirotică? Un abces he- 
patic? * 

Un sindrom Dubin-Johnson? (rar) 

O ciroză hipertrofică simplă sau ciroză 
biliară, ciroză cardiácă? 

Neoplasm hepatic (mai ales primar) 
Tuberculoză hepatică? (rar) 

O boală de sistem cu procese hepatice 
difuze? 

Un icter mecanic, obstructiv? (itiazic, 
neoplasm de cap de pancreas) 
Neoplasm hepatic? (mai ales secundar). 
Lues hepatic (mai ales terțiar, gomos, 
rar) : 

Eventual un chist hidatie sau mai mul- 
te, cu icter de compresie pe căile bi- 
liare? 

Icter hemolitic congenital, corpuscular? 
Ciroză tip Laennec sau Banti (cu pu- 
seu icteric)? 

Ciroză biliară? 

Boală de sistem cu determinări hepa- 
tice? 


-O infecție cronică sau acută, malarică, 


septicemică, recurentă, leptospirotică, 
sau tbc, luetică (cu determinări hepa- 
tice) $ 
Hepatită virală? mononucleozică? 
Cancer de cap de pancreas? (s. Cour- 
voisier-Terrier) 

Litiază mare sau/şi hidrops vezicular? 


Icter hemolitic cu pletoră biliară? 


Hepatită virală epidemică? mononu- 
cleozică? eventual lues secundar (rar)? 
Hepatită mononucleozică? Boală de sis- 
tem cu determinări hepatice? (Hodg- 
kin, leucoză, reticuloză?) 
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Prurit 


Steluţe vasculare 


Circulaţie venoasă superficială abdomi- 
nală 


Purpura, peteşii, echimoze spontane 
Foetor ex ore 


Ascită 


Scaun foarte colorat, pleiocromic; 
decolorat, albicios A+ lucios, grăsos 
decolorat + incomplet și variat de la 
o zi la alta SE dea xX 

Urină închisă de culoare, castanie; 
brună roşietică sau verzuie, verde în- 
chis 


Icter mecanic? (mai ales prin cancer 
cap de pancreas), hepatită colestatică? 
ciroză -biliară? dar și un icter de sar- 
cină? 

Hepatită cronică, ciroză — în decom- 
pensare? 

Ciroză cu hipertensiune portală; sau 
(rar) neoplasm subhepatic? Sindrom 
Budd-Chiari? 

Hepatită acută sau cronică, ciroză; cu 
insuficiență hepatică gravă 

Hepatită gravă (acută, cronică, ciroză), 
cu insuficiență hepatică severă 

Ciroză cu hipertensiune portală? Hepa- 
tită severă? 

Neoplasm peritoneal + hepatic cu icter 
obstructiv? 

Icter hemolitic 

Icter mecanic, obstructiv 

Hepatită (epidemică sau de altă etiolo- 
gie)? icter mecanic litiazic? 

Icter hemolitic? 

Icter obstructiv? sau hepatocelular, dar 
foarte accentuat, pronunţat? 


F. Date obiective paraclinice de laborator 


Forme etiopatogenice de icter. Substrat 
cauzal. Afecţiune condiţională 


Urină > 


crescut mult ....... 
crescut moderat ..... 


Urobilinogen 


Bilirubină prezentă 
Săruri biliare prezente 
Cantitate scăzută (diureză <) 


Singe 
Bilirubină indirectă  (neconjugată), 
apreciabil > 
puţin > 
puţin > 
Bilirubină directă (conjugată) 
mult > 
puţin > 


Săruri biliare > mult >. | 
puţin, relativ > 

Colesterol total > 
normal sau < 


Colesterol- esterificat proporțional cu 
cel total; 
scăzut mult, proporţional cu cel total; 


202 


Icter hemolitic : 

Hepatită acută (la început sau la sfîr- 
şit) 

Icter hepatitic. sau mecanic 

Idem . 

Hepatită, ciroză 


Icter hemolitic 
Hepatită acută À 
Posthepatitic — rezidual (uneori) 


Icter mecanic (mult) 

Hepatită acută (puţin, relativ) 
Icter mecanic 

Hepatită acută 


Icter mecanic | $ 
Hepatită acută (scădere proporțională 
cu gravitatea) 
Tcter mecanic 


Hepatită acută cu insuticiență hepatică 


ar 


ice 
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Fosfatază alcalină > 
Ferul serie > 
Albumine serice < 
Gamaglobuline > 


Alfa şi betaglobuline > 


Cuprul seric > 
Timp Quick alungit 


Anemie 

Rezistență globulară < 

Reticulocitoză > i 

Hematii sferocitare, eliptice, falcifor- 
me, în ţintă 

Deficit de piruvatkinază glucozo-6-fos- 
fatdehidrogenază 

Leucopenie: 

Leucocitoză moderată; 
pronunțată (+ forme tinere) 
Monocite > (mult) 

Eosinofile > 


Protrombină, fibrinogen scăzute 


Transaminaze serice TOG, TGP> 
BSP 
— retenţie > 6% la 45 minute 
— relaţii incerte, cînd bilirubine- 
mia este > 


Scaun 


Stercobilină > 
Stercobilină < sau 0 
Grăsimi neutre > (steatoree) 


Ezplorări şi teste paraclinice 


Tubaj duodenal 


Lichid duodenal cu bilirubină și bi- 
lă > 

Lichid duodenal cu bilă-bilirubină < 
Bilă cu multe leucocite £ microbi, mu- 
cus 

Bilă cu cristale biliare, calculini 
Celule duodenale descuamate 


Icter mecanic 

Hepatită, ciroză 

Hepatită; insuficiență hepatică 
Hepatite acute virale, hepatite cronice, 
ciroze 

Hepatită acută; icter mecanic (mai ales 
beta) 

Icter mecanic 

Icter mecanic (corectat de vitamina K) 
Hepatită (necorectat de vitamina K) 

Icter hemolitic. Icter neoplazie 

Icter hemolitic corpuscular 

Icter hemolitic 

Icter hemolitic s 


Icter hemolitic 


Hepatită virală? 

Hepatită, angiocolită infețioasã; 
leucoză acută, cronică 

Hepatită mononucleozică 

Hodgkin? Proces hepatic alergic? pa- 
razitar? 

Hepatită gravă, ciroză, cu insuficiență 
hepatică 

Hepatită gravă necrotică 

Hepatită (cînd: este anicterică sau slab 
icterică+-insuficiență hepatică) 

Nu se folosește în ictere, pentru dia- 
gnostic etiopatogenic diferențial 


Icter hemolitic 

Icter mecanic sau hepatic 

Icter mecanic prin neoplasm de cap de 
“pancreas 


. Forme etiopatogenice de icter. Sub- 
strat: cauzal, Afecțiune condiţionată 


PR o N a i a EI ARII AER N RRC RI caca 


Icter hemolitic 


Icter mecanic sau hepatic 
Coledocită, angiocolită 


Litiază biliară? 
Duodenită 
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Examen radiologic 


Duoden hipermobil sau aton Duodenită — Hepatită virală? 
Cadru duodenal lărgit Neoplasm de cap de pancreas; pancrea- 
tită? 
Mucoasă duodenală îngroșată Duodenită — hepatită virală? 
Stază duodenală Hepatită virală? 
Pată opacă Calcul biliar opac, vizibil? 
Se poate face transhepatografia dar ne- 
recomandabil 


Scintigrajia hepatică 


doar cînd se bănuiește neoplasm sau chist hidatic mare 
sau abces de ficat 


Puncţie biopsică hepatică — indicată în procese hepatice, difuze; hepatite acute, 
cronice, ciroze, pentru diagnostic precis; periculoasă — doar in extremis (se efec- 
tuează mai întîi proba Quick; se renunță în caz de perturbare mare). Se face şi 
cînd se bănuiește o boală de sistem, neoplasm, abces hepatic. (Atenţie: nu, cînd 
se bănuiește chist hidatic). Pe cît posibil sub laparoscopie. - 


Probe de explorare hepatică 


Celulare, de parenchim, A | 
de sistem interstițial 


Probe terapeutice 
Cu cortizon — 40—60 mg/5 zile: 

dacă bilirubinemia scade cu 40—50% — hepatită epidemică 
Cu vitamina K, administrată parenteral: 

dacă complexul protrombinic crește — icter mecanic 

dacă complexul protrombinic nu creşte — icter hepatocelular 


Cu fenobarbital A A 
dacă icterul scade, el este datorit inhibării glucoroniltransferazei 


Laparoscopia 


Explorarea chirurgicală — laparotomia 


Puncţie ganglionară ` 
Puncţie medulară 


omor ce E A PPR an E AP SE E PA POE EI 


ţ în caz că se bănuiește o afecţiune de sistem 


După cum se vede, fiecare din elementele de context, de fond, de am- 
bianţă sau circumstanţiale ale icterului poate fi de ajutor judecății clinice 
a medicului, fiecare din ele evocînd posibilitatea unei etiologii sau mai 
multe, fiecare. sugerînd posibilitatea unui anume substrat etiologic sau a 
mai multora, Dar nici unul din aceste elemente nu dă o orientare sigură 
de etiologie; nici unul nu dă certitudinea substratului cauzal. Aceasta re- 
zultă obişnuit dintr-o îmbinare de mai multe elemente; şi cu cît mai multe 
astfel de elemente, cu atît mai mare este siguranţa; cu atât mai mult se 
trece de pe planul posibilităţii unei anume cauze, pe planul probabilității 
apoi al certitudinii, : 

Pentru acest motiv, analiza clinică și paraclinică a unui icter comportă 
(și trebuie să comporte) un examen integral, complet, al bolnavului, care 
să ducă la însumarea a cît mai multe date de toate ordinele, provenind 
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ȘI 
tă 


de la el. Și chiar în atari condiţii, nu sînt chiar rare cazurile cind diagnos- 
ticul etiologic (şi chiar patogenic) al icterului rămîne nesigur. Trebuie 
recurs atunci la mijloace supreme: laparoscopie, laparotomie exploratoare; 
eventual la scintigrafie și puncţie bioptică hepatică (acestea cu oarecare 
riscuri însă); după ce, însă, s-a procedat la o explorare paraclinică, prin 
laborator, amplă (dar nu haotică ci rațională, metodică, competentă; aşa 
cum s-a arătat la capitolul investigaţiilor de laborator, mai înainte), care 
deseori poate rezolva chiar ea, problema diagnosticului, 


AFORISTICA ICTERELOR (CAROLI) 


In 1961, hepatologul francez Caroli a publicat o serie de aforisme vizind orien- 
tarea în etiopatogenia icterelor, după anumite asociaţii simptomatice, Rezultind din- 
tr-o mare experiență clinică și dovedindu-se a corespunde realităţii în cea mai 
mare parte a cazurilor, aforismele respective pot ajuta medicului practician în dia- 
gnosticul etiopatogenic al icterelor; de aceea am socotit util a le reproduce aci. 

Un icter precedat de febră pseudogripală cu:senzaţia de curbatură sau un simplu 
croșet febril de 38°: | 

De cele mai dese ori este vorba de o hepatită virală. 

Dar poate fi vorba şi de un icter calculos (mai ales dacă se adaugă o durere 
locală). í 

Mai rar, un cancer sau un calculo-cancer, un cancer de pancreas, un ampulom. 

Un icter precedat de tulburări dispeptice (anorexie, grețuri, vărsături, constipa- 
ţie, diaree, greutate epigastrică): 

De cele mai dese ori, hepatită virală. 

Mai rar, icter obstructiv (în care caz domină o anorexie prelungită). 

Un icter precedat de artralgii de tip reumatismal sau de migrenă sau de urti- 
carie: ! i i 

Mai totdeauna hepatită virală. 

Foarte rar poate fi vorba de un icter biliocolecistic sau colangitic, cînd durerea 
articulară este în umărul drept (colică biliară decapitată, adică fără durere lo- 
cală). $ > 

Un icter precedat de durere: 

Icter calculos (dacă icterul urmează imediat durerii; mai tardiv, nu). 


Un icter urmat de durere locală: 


Poate fi vorba de o peritonită sau colecistită adăugată unui icter hepatitic. 
Mai des este vorba însă, de;o atrofie acută hepatică, o ciroză posthepatitică 
sau (mai rar) un cancer hepatitic primar sau secundar, sau un ampulom, un cancer 


de pancreas, 

Un icter însoţit de dureri care cedează la aspirină: j A 

Este vorba eena de un cancer inoperabil de veziculă biliară sau de pan- 
creas. ~ 


Un icter precedat de un acces`febril cu frison, intens. dar de scurtă durată: 
Mai E CA tă o obstrucţie incompletă a căilor biliare extrahepatice (nici o dată 


oh i 1). À $ SE 
falie OE, o mononucleoză infecțioasă sau o ciroză Hanot: rareori (posibil) 


o obstrucție biliară canceroasă. : 
Un icter precedat cu mat mult timp (zile, săptămîni) de febră în accese + du- 


reri’ locale; 


lcul obstructiv. 
pen PA Cp o papllită, o coledocită, o pancreatită (dar nu un proces 


malign), 
Un icter precedat de febră în accese, de tip angiocolic, dar fără dureri: 
Mai totdeauna un calcul obstructiv, 
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Foarte rar (posibil) o tumoare a papilei (dar nu în papilite, coledocite, pan» 
creatite). 


Un icter urmat de accese febrile de tip angiocolitic: 

Foarte des este vorba de un cancer vaterian (mai rar calcul) cu angiocolită. 
(Cînd în cauză este calculoza, accesele evaluează paralel cu icterul; cînd în cauză 
este cancerul, accesele evoluează independent de icter). 

Un icter precedat de prurit: 

Mai totdeauna o obstrucţie biliară malignă. 

Mai rar, o hepatită cirogenă primitivă sau o ciroză xantomatoasă, biliară. 

Un icter + colică, urmate de apariția pruritului: 

Sigur, o obstrucţie calculoasă de coledoc. 

Un icter solitar, pur, izolat, dar precedat de durere sau de un acces angioco- 
litic: 

Mai totdeauna calcul coledocian (foarte rar altă cauză). 

Un icter pur, fără durere, fără febră: 

Poate fi o hepatită acută sau subacută ori un cancer obstructiv. 


Un icter + vezicula biliară mărită: 
. Mai totdeauna un cancer de cap de pancreas, de coledoc, de ampula Vater. 
Excepţii rare: veziculă balantă sau hidromucocolecist prin stenoză «cistică sau 
cancer de colecist. 
Un icter cu ficat mărit: 
» Mai totdeauna obstrucţie de coledoc. 


Un icter cu ficat de dimensiuni normale sau micşorat: 
In genere, hepatită cronică sau ciroză. 


Un icter nu prea intens dar cu ficat foarte mare: 

Înseamnă ciroză colestatică sau cancer hepatic (secundar mai ales); sau icter 
cirogen sau chist hidatie hepatic. 

Un icter de tip colestatic + o splină mare: 

Inseamnă hepatită icterigenă. sau ciroză colestatică sau ciroză posthepatitică sau 
cancer hepatic cu compresie de vena splenică (rar). 

Un icter însoţit de diabet: 

Mai totdeauna un cancer pancreatic sau vaterian. 


Un icter însoţit de uremie: 

Înseamnă fie leptospiroză fie o angiocolită uremigzenă (cu microabcese biliohe- 
patice eventual). t ` a 

Un icter însoțit de ascită: i 

Mai totdeauna înseamnă o hepatită cirogenă virală sau etilică (etilică atunci 
cînd icterul şi ascita au apărut concomitent; virală atunci cînd icterul a apărut mai 
întîi iar după cîteva săptămîni. ascita). 3 

Foarte rar poate fi vorba de un cancer hepatic. 

Un icter însoțit de hemoragii difuze: ; 

În genere, un icter hepatitic cu insuficiență hepatică (foarte rar, posibil, o ori- 
gine mecanică), 

Un icter cu hemoragii digestive: 

De obicei un icter mecanic prin ulcer duodenal în porțiunea a doua, un cancer 
papilar, o perforaţie în duoden a unei litiaze veziculare, 

Un icter cu recăderi: VS 

Teter. mecanic (în 2/3. din cazuri) sau icter hepatitic (1/3 din cazuri): prin pro~ 
cese patologice mai ales benigne, mai rar maligne, canceroase, 
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Jeter hemolitic 


0 1 


şi personale la naştere) 


familie cu icter 


Fond, 
biologic 
și patologic 


Tineri (icter con- 
genital) + mal- 
formații osoase: 
craniu în turn, 
polidactilie etc. 
(icter. corpuscu- 
lar), facies mon- 
goloid 

„ (thalassemie) 

j Rar la adult (ieter 


dit), eventual 
pe fond malaric, 
sau luetic 


Ocupaţie, Muncă în toxice: 
Obiceiuri, benzen, toluen, 
medicamente plumb, arsenic, / 


Antecedente + Icterul a apărut 
heredo- din copilärie 
colaterale (uneori chiar de 


+Ł Alți membri din 


La adulţi, 


„ primitiv (mai rar se- 


hemolitic dobîn- ' 


SEAE aE EL] VALLES SAKA A 
Contact cu bolnavi ic- 


Icter hepatic 


2 


e i i 


În trecutul apropiat: 
+ transfuzii, injec- 
ţii, inoculări, vacci- 
nuri, tratamente den- 
tare, operaţii (hepa- 
tită de inoculare?) 
În trecutul mai depăr- 
tat: + hepatite, icte- 
re; malarie, lues, in- 
fecţii intestinale. , 
Eventual și alți mem- 
bri din familie cu ic- 
ter, concomitent apă- 
rut (contagiune cu 
sursă comună, hepa- 
tită epidemică?) 
Eventual şi alți mem- 
bri din familie cu ic- 
ter cronic din copilă- 
rie (în caz de sin- 
drom Gilbert-Meulen- 
gracht: sau Dubin- 
Johnson) 


- 


“Tineri (mai ales hèpa- 


tită epidemică). 

bărbați 
> 40 ani, a gîndi mai 
ales la ciroză porta- 
lă, neoplasm hepatic 


cundar), hemocroma- 
toză; deci: trecut he- 
patitic? etilic? neo- 
plasm operat în alt 
loc? coexistă un dia- 
bet? 


terici (rude, 
cazarmă; 


școală, 
personal 


Condiţii 


Tabelul 42 


Ancheta etiologică a unui icter după ce s-a stabilit patogenia lui 


ET NR a aaa pa acte VA. Dot ae o A 90 AR Pa i MO 


Icter mecanic 


3 


În ascendență poa- 
te/ există: litiază bi- 
liară + colici, ope- 
raţii; sau aterosele- 


roză, alte litiaze; 
(pledează pentru li- 
tiază). 

În trecutul bolna- 


vului, eventual co- 
lici biliare, repeta- 
te (de asemenea 
pledează pentru li- 
tiază). 

În trecut, febră ti- 
foidă, ictere, infec- 
ţii intestinale re- 
petate; la femeie 
sarcini. “multiple, 
obezitate, disfuncţii 
menstruale (ace- 
eaşi semnificaţie) 


“Lipsesc total, la un 


pacient vîrstnic, 
antecedente diges- 
tive, hepatice, co- 
lecistice etc. Icterul 
s-a dezvoltat insi- 
dios, fără antece- ` 
dente semnifica- 
tive, + fără pro- 
droame (pledează 
pentru cancer pan- 
creatic cefalic, ca 


primă orientare). 


Femeie adultă, obe- 
ză + tulburări 
menstruale ovarie- 
ne, + pilulă anti- 
concepțională — a 
gîndi la litiază. 
Bărbat > 40 ani, 
4 slab, fără trecut 
patologic — a gîndi 
la 'cancer de pan- 
creas 


litogene? 
alimentație grasă, 
ouă, maioneze etc, 
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Perioadă 
prodro- 
mală 


Tabelul 42 (contin uare) 


3 


anilină (icter 
hemolitic toxic?) 

După ciuperci 
toxice sau fen- 
acetină, fenil- 
hidrazină, unele 
sulfamide, 
alfametildopa; 
după arsuri mari, 
mușcături de şarpe 
veninos? 

(idem) 

În cadrul unei in- 
fecţii grave hemo- 
litice? 
(septicemică, 
malarică, 
avort septic?) 
sau al unui 
infarct pulmonar, 
hematom mare, 
puseu hemoglobi- 
nuric de frig, 
marș? 
al unui şoc 
transfuzional de 


incompatibilitate? | 


(hemolitic intra- 
vascular) 


Eventual frison, 
febră, după un 
efort, frig, indi- 
gestie, urmat de 
accentuarea icte- 
rului + paloare, 
anemie (puseu he- 
molitic pe fond 
cronic) 
sau prodroame 
toxice, infecțioase 
(în caz de icter 
hemolitic 
dobindit) 


spitalicesc, cămin, 
închisoare) — ple- 
dează pentru icter 
epidemic; 


Contact cu o sursă ic- 
terigenă alimentară, 
hidrică infectată 
(idem) 

O masă excesivă + in- 
digestie în zilele pre- 
cedente (hepatită e- 
pidemică sau toxică, 


enterogenă?) 
Transfuzie, injecții, 
vaccinuri, recoltări 


de sînge, tratamente 
dentare, operaţii, cu 
săptămîni mai înain- 
te (hepatită de inocu- 
lare?) 

Cooperatori, munci- 
tori la animale, la 
abatoare, (leptospiro- 
ză?), o baie în o bal- 
tă murdară (idem) 
Medicamente hepato- 
toxice: neomicină, ri- 
fampicină, atofan, 
neosalvarsan, unele 
substanțe de contrast 
(hepatită toxică), te- 
traclorură de C, fos- 
for 3 

Alcool în exces, alte 
toxice (hepatita al- 
coolică, toxică); 

Şoc emotiv? (icter e- 
motiv?) 


-+ sedentarism (ple- 
dează pentru liti- 
ază) 


Anorexie, astenie, gre- | Criză dureroasă în 


țuri, vagi dureri epi- 
gastrice sau în hipo- 
condrul drept, + fri- 
soane, febră modera- 
tă, astenie de tip gri- 
pal; sau artralgii pse- 
udoreumatismale, e- 
rupție purpurică, ede- 
me albe moi (proba- 
bil hepatită epidemi- 
că) 

Fenomene toxice, in- 
fecțioase severe (pro- 
babil hepatită toxi- 
că, infecțioasă) 


hipocondrul drept 
+ repetată (pledea- 
ză pentru liìtiază) 

Trecut dispeptìc + 
subictere (de ase- 
menea). 

Anorexie progresivă, 
slăbire + tulburări 
digestive vagi sau 
nimic (pledează 
pentru cancer pan- 
creatic sau coledo- 
cian) 


PN O N RR O RR 
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E E i a Ra r IE E ul e MR AR 
+ sedentarism (ple- 
dează pentru liti- 


Perioadă 


prodro- 
mală 


1 


anilină (icter 
hemolitic toxic?) 

După ciuperci 
toxice sau fen- 
acetină, fenil- 
hidrazină, unele 
sulfamide, 
alfametildopa; 
după arsuri mari, 
mușcături de şarpe 
veninos? 

(idem) 

În cadrul unei in- 
fecţii grave hemo- 
litice? 
(septicemică, 
malarică, 
avort septic?) 
sau al unui 
infarct pulmonar, 
hematom mare, 
puseu hemoglobi- 
nuric de frig, 
marş? 
al urui şoc : 
transfuzional de 


incompatibilitate? |, 


(hemolitic intra- 
vascular) 


Eventual frison, 
febră, după un 
efort, frig, indi- 
gestie, urmat de 
accentuarea icte- 
rului + päloare, 
anemie (puseu he- 
molitic pe fond 
cronic) 
sau prodroame 
toxice, infecțioase 
(în caz de icter 
hemolitic 
dobindit) 


Tabelul 42 (continuare) 
N N a | MAPA Ea a pr aa a a, 


R 
spitalicesc, cămin, 
închisoare) — ple- 
dează pentru icter 


epidemic; 

Contact cu o sursă ic- 
terigenă alimentară, 
hidrică infectată 


(idem) 


O masă excesivă + in- 


digestie în zilele pre- 
cedente (hepatită e- 
pidemică sau toxică, 


enterogenă?) 
Transfuzie, injecții, 
vaccinuri, recoltări 


de sînge, tratamente 
dentare, operații, cu 
săptămîni mai înain- 
te (hepatită de inocu- 
lare?) 

Cooperatori, munci- 
tori la animale, la 
abatoare, (leptospiro- 
ză?), o baie în o bal- 
tă murdară (idem) 
Medicamente hepato- 
toxice: neomicină, ri- 
fampicină, atofan, 
neosalvarsan, unele 
substanțe de contrast 
(hepatită toxică), te- 
traclorură de C, fos- 
for 5 

Alcool în exces, alte 
toxice (hepatita al- 
coolică, toxică); 

Şoc emotiv? (icter e- 
motiv?) 


Anorexie, astenie, gre- 
turi, vagi dureri epi- 
gastrice sau în hipo- 
condrul drept, + fri- 
soane, febră modera- 
tă, astenie de tip gri- 
pal; sau artralgii pse- 
udoreumatismale, e- 
rupţie purpurică, ede- 
me albe moi (proba- 
bil hepatită epidemi- 
că) 

Fenomene toxice, in- 
fecțioase severe (pro- 
babil hepatită toxi- 
că, infecțioasă) 


3 


ază) 


Criză dureroasă în 
hipocondrul drept 
+ repetată (pledea- 
ză pentru litiază) 

Trecut dispeptìc + 
subictere (de ase- 
menea). 

Anorexie progresivă, 
slăbire + tulburări 
digestive vagi sau 
nimic (pledează 
pentru cancer pan- 
creatic sau coledo- 
cian) 


i E a 
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Tabelul 42 (continuare) 


Galben-palid 

(se adaugă ane- 
mia), în general 
oscilant 

Nu poate da 
indicaţii 
etiologice 


Icterul 


Pot apare dureri, 
prin distensie 
veziculară de 
pletoră biliară 

Semnalează 
puseuri hemolitice 
cu hiperbiligeneză 
Nu dau indicaţii 

4 3 etiologice utile 

Mai curînd pot în- 
şela, orientînd 

iniţial spre o 

colecistopatie 

+ litiazică 


Dureri 


Nu — niciodată 


Galben-roșcat 

Dacă durează devine 
verzui 

Nici acest icter nu 
poate da indicaţii de 
etiologie 


Vagi, senzație de 
greutate accentuată 
palpator, în hepatite 
(mai ales virale și în 
toxice —  etilică) 
Uneori însă lipsesc 
Vii, puternice, difuze 
în  hipocondru: în 
abcesul hepatic, su- 
puraţia unui chist 
hidatic,  colangiolită 
acută 


Prurit 
A 
Alte mani- 
festări 
cutanate 
Abdomen Splina este cvasi- , 


constant mărită 
în icterele hemo- 
litice congenitale 
$ În cele dobîndite, 
nu în genere 
(doar. rareori, în 


14 — Baze clinice pentru practica medicală 


Uneori, ușor, în hepa- 
tite virale. Mai ac- 
centuat în forme co- 
lestatice. De aseme- 
nea în ciroze biliare, 
angiocolite cronice 
cu colestază, Hodgkin 
cu determinări hepa- 
tice 


Steluţe vasculare pe 
față, gît, torace, eri- 
tem palmar, + ede- 
me albe moi, erup- 
ție purpurică, pilozi- 
tate redusă. 

Indică afectare celu- 
lară hepatică cu in- 
suficiență şi distrofie 


SS ————— 


Ficatul uşor mărit, 
' sensibil, pledează 
pentru ! hepatită; 
foarte, dureros — ab- 


ces; mult mărit + 


Galben-verzui în caz 


de litiază, cu osci- 
laţii. 

Progresiv continuu 
spre verde închis 
în caz de neoplasm 
pancreatic obstruc- 
tiv 


Vii, colicative  (co- 
lici biliare) în caz 
de litiază biliară, 
în hipocondrul 
drept. Lipsesc în 
caz de cancer pan- 
creatic (sînt însă, 
cînd cancerul cu- 
prinde şi corpul 
pancreasului + ple- 
xul solar:  epigas- 
trie, progresiv ac- 
centuîndu-se, cu 
iradieri dorsale sau 
umăr stîng). 


Există obișnuit; une- 
ori intens, chinuitor 
(mai ales în cance- 
rul pancreatic), du- 
cînd la insomnie, 
nevroză, slăbire 
mai accentuată + 
leziuni cutanate de 
grataj 


Eventual, leziuni de 

grataj, confirmînd 
pruritul şi intensi- 
tatea acestuia 


Ficatul este mărit 
atît în litiază cît şi 
în neoplasmul pan- 
creatic (prin cole- 
stază). 


cu noduli, pledează | Vezicula mărită ple- 


pentru neoplasm sau 


dează pentru neo 


209 


Tabelul 42 (continuare) 


0 1 2 3 
unele ictere he- reticuloză, lues III; pancreatic; retrac- 
molitice infecțioa- | micşorat = ciroză tată dar sensibilă 
se, malarice atrofică. la palpare, pentru 
mai ales) Splina mărită uşor = litiază. 
hepatite +; Splina e normală în 
> mărită mult = ciro- ambele cazuri. 


În ictere cronice, 
apărînd episodic 
+ frisoane, mar- 
chează un puseu 
hemolitic 

N În ictere acute, 
marchează 
substratul 
infecțios, al 
acestuia! 
(malarie, avort 
septic etc.) 


Febră 


Adenopatie 


“Stare 
generală, 
nutriție 


Bună (doar ane- 
mie + adinamie, 
accentuate în pu- 
seuri), în forme 
congenitale, 
corpusculare 

Deficitară, cu sufe- 
rinţe multiple. şi 
viață scurtă în 
hemoglobinoze 
majore. (talasemie, 
siclemie) 

Afectată de aseme- 
nea în forme do- 
bîndite toxice, 
infecțioase, 
autoimune etc, 


7 


ze, reticuloze, leucoze. 
Ascita = ciroză atro- 
fică. 


Moderată, iniţial . (+ 
manifestările pro- 
dromale, a vedea mai 
sus) = hepatită epi- 
demică. 

Mare, marchează o 
hepatită infecțioasă 
(malarică, septică, 
leptospiroză, lues se- 
cundar etc.) 

Mică, continuă (în 
dinţi de ferăstrău) — 
poate o ciroză sau he- 
patită. cronică post- 
virală. 

Variată, - variabilă -+ 
frisoane = hepatoco- 
langită? neo? reticu- 
loleucoze? Hodgkin? 


Dacă apare = hepati- 
tă _ mononucleozică? 


sau hepatoleucoză? 
sau lues secundar 
(ganglioni cervicali 


şi epitrocleeni; rar) 


Ascita dacă apare, 
subscrie pentru 
neo pancreatic 


Febră mare + fri- 
soane, marchează 
o colangită şi ple- 
dează pentru litia- 
ză. 

În neoplasm nu se 
produce febră (ex- 
cepţional doar 
prin suprainfecţie) 


Dacă apare, cervical 
(rar) pledează pen- 
tru neoplasm pan- 
creatic, gastric 


Afectare serioasă = | Afectare serioasă, 


ciroză? hepatită cro- 
nică? sau neoplasm, 
Hodgkin, reticulo- 
Jeucoze; abces hepa- 
tic. 

Bine păstrată = he- 
patite' moderate - sau 
ușoare. 


progresivă, rapidă 


= neoplasm 


i E E a 


Pleiocromic, 
hipercolorat brun 
închis 

Nu ajută cu 
nimic diagnos- 
ticul etiologic 


Scaun 


Galben închis- 
roşcat (urobilină) 


Urină 


Bilirubină necon- 
jugată > 

Săruri biliare şi 
colesterol normale 

Anemie cu reticulo- 
citoză > 

Sferocite sau ova- 
locite cu rezis- 
tență globulară < 
(icter corpuscular); 
sau hematii în 
seceră (drepano- 
citoză, siclemie) 
sau în ţintă 

4 ieh (talassemie) 

g. Hemoglobine anor- 
male (=talassemie, 
hemoglobinoze); 
sau deficit de 
enzime ca glucozo- 
6-fosfat-dehidra- 
genază, piruvat- 
kinază (=icter / 
enzimopenic) 

Teste de hemoliză 
+ în forme sau 
episoade acute 

Autoanticorpi = 

+ test Coombs +, în 
forme autoagre- 
sive, autoimune, 
dobîndite 


Singe 


Decolorat 


Tabelul 42 (continuare) 
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relativ şi 
variabil, de la o zi la 
alta. 


În hepatita epidemică, 


doar 3—6 zile, 


Mai accentuată deco- 


lorarea în forme co- 
lestatice 


Brună-roşcată pînă la 


verde după intensita- 
tea icterului, dar în 
genere variabilă 


Bilirubinemie . necon- 
jugată > 
Bilirubinemie conju- 


gată > (mai multă) 
Colesterol < atît cel 
global cît mai ales 


esterificat. 
Albumine < 
Globuline > 
Factori de coagulare 
(protrombină etc.) 


scăzuţi: test Quick+, 
necorectat de vitami- 
na K. 
Fibrinogen 
forme grave 
Transaminaze > 
Fosfataza alcalină — 
normală (crescută în 
forme colestatice, 
„adică hepatite virale 
colestatice, + abces 
hepatic, colangiopa- 
tii). y 


scăzut în 


Nu sînt diferențe uti- 
le pentru diagnosti- 
cul etiologic, ci doar 
pentru pronostic 
(grad de afectare he- 
patică) 


Decolorare intensă, 
dar variabilă = es- 
te litiază probabil. 
Decolorare intensă, 
progresivă, scaun 
alb + steatoree = 
neoplasm pancrea- 
tic, 


Brună, roșcată pînă 
la verde; + varia- 
bilă în litiază; con- 
stantă, progresivă 
în neoplasm 


Bilirubină conju- 
gată > 

Bilirubină  neconju- 
gată foarte puţin? 
- sau deloc (< sau 0) 
Colesterol global > 


Factori de coagulare 
scăzuțţi. 

Test Quick +, co- 
rectabil prin admi- 
nistrare parentera- 
lă de vitamina KI. 


Fosfataza alcalină > 


Nu sînt diferențe 
utile pentru dia- 
gnosticul etiologic. 


Cea aa Do e er ua ea a ia aa RVE SE a i antet E esa tă peltic ua e) ASE tă 


În general, așadar: 


În icterele hemolitice con- 
genitale, corpusculare, 
Starea generală a pacien- 
tului este bună iar icterul 


14* 


În ictere hepatice exis- 
tă, în genere, pe lîngă 
icter și o afectare gene- 
rală a organismului bol- 


y 


În ictere prin colestază 
mecanică (extra sau in- 
trahepatică), icterul este 
intens şi uneori progre: 
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este slab („bolnavul este 
mai mult anemic decit 
icteric“). 

Doar în perioadé acute, de 
exacerbare a dëglobulini- 
zării, icterul se accentu- 
ează, dar tot fără o afec- 
tare. severă a stării gene- 
rale „bolnavul este mai 
mult icteric decît bolnav“. 
Cam acelaşi lucru în icte- 
rele dobîndite dar prin 
hemoliză incidentală (in- 
farct, postransfuzie, frig, 
arsură). A 
Dar în icterele hemolitice 
infecțioase, sau toxice 
grave (septicemie, avort 
septic, malarie, ciuperci, 
arsenic) starea generală a 
bolnavului este mai afec- 
tată; şi nu prin. icter ci 
mai ales prin condiţia 
cauzală a icterului. 

Suferinţe numeroase însă, 
„şi viaţă scurtă, pînă la 
adolescenţă, în  icterele 
congenitale hemoglobino- 
patice grave, care prezin- 
tă şi deformări - osoase 
(faciale, craniene, digita- 
le), dentare, bucale, etc.: 
accidente vasculare in- 
faretizante, colelitiază, in- 
suficiență hepatică sau 
renală (în siclemie), ulce- 
raţii cronice, hemosidero- 
ză, anemie severă (în ta- 
lassemii majore). i 


navului. Icterul este de 
intensitate relativă (ra- 
reori este foarte intens), 
dar pacientul este bol- 
nav: este + astenic, 
slăbeşte, prezintă mani- 
festări nervoase, mani- 
festări digestive, oligu- 
rie, eventual manifestări 
hemoragice (purpură, 
epistaxis în forme gra- 
ve), deseori  splenome- 
galie. şi deseori ficat £ 
mărit., 

Icterul este slab şi inten- 
sitatea/lui nu dă, sub ra- 
port prognostic, măsura 
gravității bolii, din con- 
tră arată că funcția bi- 
ligenică este normală; în 
forme grave de hepati- 
“tă acută sau de ciroze, 
icterul este chiar. palid, 
scade în intensitate. 

Sindromul colalic este ab- 
sent sau frust, tranzito- 
riu (prurit, bradicardie). 
Recăderile icterice sînt 
rare. Ele devin mai frec- 
vente în stadiul final al 
cirozelor: 


Nu există 


Tabelul 42 (continuare) 
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siv, devenind foarte in- 
tens (în obstrucții ma- 
ligne ale coledocului). 
Ficatul se măreşte trep- 
tat. Dar splina nu este 
mărită. 

Uneori este mărită vezi- 
cula biliară (mai ales în 
colestaza malignă — neo- 
plazică, prin cancer de 
cap de pancreas, de Va- 
ter sau Oddi sau coledoc). 
Totdeauna sindromul co- 
lalic este foarte accentu- 
at: prurit intens, bradi- 
cardie. ; 
oligurie; diu- 
reza normală sau chiar 
crescută. 


Recăderi icterice, variaţii 


în intensitate ale icteru- 
lui. dese (în icterele li- 
tiazice); evoluţie progre- 
sivă liniară san cele neo- 
plazice). 
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| BOLI ŞI AFECŢIUNI ICTERIGENE, 
VĂZUTE PRIN CARACTERUL LOR EVOLUTIV 
(ACUTE, CRONICE) ȘI PRIN TABLOUL 
“LOR CLINICO-BIOLOGIC 


Urmează acum o trecere în revistă analitică a bolilor şi afecțiunilor 
icterigene, văzute atît prin caracterul lor evolutiv (adică acute şi cronice) 


cît și prin tabloul lor c 


linico-biologic cu caracterele esenţiale, adică prin 


cele două criterii mari, fundamentale, care le individualizează şi prin care 


pot fi diagnosticate ca substrat, etiologie 
Prin această trecere în revistă, prezent 


, afecțiune condiţională. 
ată tabelar-sintetic, judecata 


diagnostică a medicului este dirijată! sistematic şi poate desprinde cu oa-: 


recare uşurinţă (speră autorul) forma e 
zintă pacientul aflat în fața lui și cărui 
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t 


# 


tiologică a icterului pe care îl pre- 
a îi trebuie fixat diagnosticul. 


mi i ia 


pn aaa at CE o N a Re A IO VA a 


Tabelul 43 


I. Boli și afecțiuni icterigene acute 


A. Orientare etiologică după durere şi febră 
(prezentă sau absentă) 


Ictere acute însoţite de dureri în hipocondrul drept 


Cu durere acută violentă 


Icterul litiazic (cu colici biliare), colecistită, colangită acută 
Abcesul hepatic, + chistul hidatie infectat 
Anemia hemolitică în puseu acut, uneori (distensie veziculară prin pletoră biliară) 


Cu durere vagă, distensivă, subacută; mai ales la palpare 


Hepatita epidemică; alte hepatite infecțioase 
Colecistite cronice, colangite cronice în puseu acut sau subacut 


Ictere acute fără dureri 


Unele hepatite epidemice; hepatitele în general, mai ales cele toxic 


e şi infecțioase 
Hepatitele reactive, de origine enterocolitică 


ÎI E TI E E ZE Ra îi a ai da iso i A E E lei 


Ictere acute însoţite de febră 


Hepatitele virale (inițial cîteva zile; dar poate și mai mult) 


* 
Hepatitele infecțioase (sindromul febril este dominant, icterul apare ca simptom 
secundar) 


Colecistite, angiocolite acute 
Abces hepatic, chist hidatie infectat 
(uneori hepatite medicamentoase (doar 1—2 zile la început) 
Icterul hemolitic acut infecțios; sau un puseu acut hemolitic pe fond cronic 


Ictere acute neînsoţite de febră f 2 


Unele hepatite virale 
Icterul litiazic pur, neinfectat 
Hepatitele toxice, medicamentoase 
Unele ictere hemolitice acute, medicamentoase, toxice, autoagresive i 

$ Sey ~ y 
Ictere acute cu dureri și febră 


Icter litiazic infectat s S 
Colecistită, angiocolită acută sau cronică în puseu acut y 


Abcesul hepatic, chistul. hidatie infectat, supurat, Sindromul Zieve 
(puseuri pe fond cronic) 


Uneori hepatita epidemică, unele hepatite infecțioase 
] 


d 


Ictere acute fără dureri şi fără febră | 


Unele hepatite virale, epidemice 

Hepatitele toxice și medicamentoase 

Hepatitele reactive de origine intestinală 

Unele ietere hemolitice acute, medicamentoase, toxice, autoaaresive. 


Tabelul 44 


I. Boli şi afecţiuni icterigene acute 


B. Orientare după cadrul clinic general 


esa Da ge Sata BRISBANE OR IE RE ERE 


Durere 


Pa | RR 


Pebră 


2 


Cadru general 


3 


SA N Ung ul Da ae au a a ai | E ERROR Ca SRI 


Hepatită Vagă — 
virală uneori (nu 
epidemică totdeauna), 
sau de Cvasicon- 
inoculare; stant însă, 


mononucleară, la palpare 


ê 
EO S 
s 
Hepatite Vagă uneori 
infecțioase: (nu totdea- 
microbiene, una) ` 


(tifoparatitică,| Dar la pal- 


septicemică, _ pare ficatul 
pneumonică, este sensibil 
enterocolitică | evasicon- 
etc.) stant. 
Jeptospirotică, 

malarică, 

recurenţială 

etc, 
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Citeva zile la înce- 


put, moderată. Dar 
sînt cazuri afebri- 
le; şi (mai rar) cu 
febră mare și per- 
sistentă sau cu fe- 
bră mică. dar în- 
delung persistentă. 


Mare, intensă, cu 

oscilaţii, + frisoa- 
Wa: 

ne, dominînd ta- 


bloul clinic — 


+ anorexie, aste- 


nie, slăbire etc. 


Frisoane şi accese 
regulat-ciclice în 


malarie 


Debut insidios (și deseori în-, 
șelător) cu tulburări digesti- 
ve neclare, de tip hiposte- 
nic, + cu astenie şi curba- 
tură pseudogripală, + cu 
edeme palpebrale și maleo- 
lare, + purpură, + artral- 
gii pseudoreumatismale. 
Circumstanţe: contagiune 
prin contact, mediu, alimen- 
te, condiţii  epidemice; sau 
prin injecții, transfuzii, tra- 
tamente dentare, recoltări de 
sînge pentru laborator, cu 
săptămîni mai înainte. 
Diagnostic precis prin inves- 
tigaţii. virologice ș.a. 

În forma mononucleară = 
ganglioni >, splină >, con- 
tagiune prin contact, sărut 
etc. 

Diagnostic: mononucleoza 
sanguină, reacţia Hăngănu- 
țiu — Deicher + 


m — 


Ansamblul infecțios — febril 
domină scena clinică, cu ce- 
falee, astenie, anorexie, 
transpiraţii, tulburări diges- 
tive ete. 

+ fenomene hemoragice (lep- 
tospiroză sau insuficiență 
hepatică); 

+ erupție maculară, adeno- 
patie cervicală şi trocleară 
(lues secundar); 

+ erupție maculară, stare tìi- 
fică, adinamică, splină >; 
(febră tifoidă); 
4+ splenomesalie apreciabilă 
(malarie) 

Icterul este simptom de al 
doilea plan. 

Circumstanţe evocatoare: 

— fond enterocolitic cronic 

cu puseuri anterioare? 

— epidemie de febră tifoidă, 

paratitos? | 

— condiții malarice? (regiune 

intestată, accese înainte) 


e ee e DR E SE 


; 
| 
| 
| 
f 
| 


Tabelul 44 (continuare) 


— şancru anterior? condiţii 
de contaminare? (lues). 


Diagnostic; hemoculturi, he- 
matozoar, reacții pentru lues, 
cercetare leptospira etc. 

A Pa a 


Colecistită, Destul de vie | Mare, intensă, + Greţuri, vărsături bilioase Æ 
angiocolită în zona ve- oscilantă, neregu- anorexie, cefalee, insomnie, 
acută ziculară lată, cu frisoane, slăbire etc. ; 


(colecist) sau 


afectînd starea ge- 
pe tot ficatul 


Icterul este de tip hepatic + 
nerală a bolnavu- 


componentă , colestatică. 


(colangită). lui. Condiţii evocatoare: 

Accentuată — în trecut suferințe digesti- 
prin palpare ve; crize dureroase acute, 
şi manevre diagnosticate ca atare — 


de zdruncin. 


colecistobiliare? 


Diagnostic: + hħemoculturi 
după criză: tubaj duodenal 
— bilă infectată 


aaa Ca 


Litiază Foarte vie, Obișnuit, nu! poate Greţuri, vărsături + bilioase, 
biliară chinuitoare, doar un frison şi transpiraţii, + stare lipoti- 
(colici în crize; o ridicare spora- mică. 
biliare) cu iradieri dică a temperatu- | Pacientul este agitat, suferind 

caracteris- rii, » enorm. 

tice; Da! atunci cînd cri- Oircumstanțe evocatoare lito- 
accentuată za s-a complicat gene: obezitate, alimentație 
„de palpare, cu infecția. grasă, excesivă, febră tifoi- 
zdruncin, dă în trecut, sarcini multi- 
inhibînd. ple la femeie, colesterolemie 
respirațiile >, ateroscleroză, xantoame, 
ädînci 7 


xantelasmă. 


Diagnostic = în crize, radio- 
grafie pe gol (calcul radio- 
opac?); 

după criză, colecistografie. 


n 


Hepatite Uneori, rar, febră Debut şi manifestări deseori 
tozice, 1—2 zile la înce- superpozabile celor ale he- 
hepatite put, în unele he- patitei epidemice, de unde 
medicamen- patite medicamen- confuzii deseori. (Sînt autori 
toase -į toase în apus, care cred că multe 


hepatite diagnosticate drept 
epidemice sint în realitate 
medicamentoase). De aceea. 
importanța unei bune anam- 
neze! care poate fi revela- 
toare, $ 

Diagnosticul precis: prin eli- 
minarea hepatitei epidemice, 
pe bază de investigații viro- 
logice, t 


Tabelul 44 (continuare) 


2 
d 


Tip septic cu osci- 
lații mari, 

Stare generală al- 
terată mult. 
Slăbire rapidă, ac- 
centuată. 


Foarte pu- 
ternică în 
abces şi în- 
tinsă în zo- 
na hepatică 
-+ iradieri 
în umăr. 
Variată 
după sediu 
şi mărime, 
în chistul 
ħidatic 


Abces hepatic; 

chist hidatic 
infectat, 
supurat 


a 


Congestie Dureri întin- | Nu — în genere; 
hepatică se în toată doar în caz de sin- 
acută zona ficatu- drom Budd-Chiari 
(activă sau lui, de tip infecțios. 

pasivă) distensiv 


(greutate, 
apăsare) 


m_m 


Puseu acut Nu Nu în genere, 
icteric | Totuşi, uneori o fe- 
într-o briculă într-o  ci- 
hepatopatie roză; uneori febră 
cronică -sau în neoplasm (mai 
de debut; ales primar) sau 
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Ficatul mărit și foarte sensi- 
bil la palpare. 


Deseori respiraţiile adinci 
jenate, imposibile, 


Condiţii evocatoare: o infla- 
maţie abdominală + vecină 
(apendicită, anexită) sau o 
colangită acută severă sau 
în cadrul unei infecţii gene- 
„ rale septicemice. 


Diagnostic; scintigrafie, punc- 
ție (pentru precizare) 


PN 


Icterul se produce inconstant, 
rar. 

Şi este slab: un subicter. 

Ficatul mărit, sensibil la pal- 
pare. 


Splina mărită în sindromul 
Budd-Chiari. 


Contedză pentru diagnostic, 
fondul patologic şi circum- 
stanţele. 


În congestia activă: fond hi- 
pertagic, alergic sau migre- 
nos, sau disovarian ld feme- 
„ie + distonie neurovegetati- 
vă + moment corespunzător 
(alimente, alergie, migrenă 
etc.). 


În congestia pasivă prin in- 
suficiență cardiacă. acută: 
tabloul clinic respectiv. 


în tromboza  suprahepatică 
(Buda-Chiari) — circulație 
venoasă superficială, splină 
>, hemoragii digestive, pal- 
me roşii, poliglobulie. 


RR a e 


Icter variat ca intensitate. În 
genere nu prea intens, 


— de tip hepatic, în hepati- 
te, ciroze etc.: 

— de tip mecanic, colestatic 
în neoplasme, “reticuloze. 


TO DE RR OR L DE PCA PCIE T ITE -0 boală 

de sistem cu 
determinare 
hepatică; 

un neoplasm, 
tbe hepatic. 


Anemie 
hemolitică 
acută = Icter 
hemolitic 
acut 


Sindrom 
Zieve 


Uneori, area 
de tip dis- 
tensiv în 
zona vezi- 
culară (prin 
pletora 
biliară). 

Eventual 
colici litia- 
zice (com- 
plicație a 
hiperbilige- 
nezei). 


Düreri epi- 
gastrice sau 
în hipocon- 
drul drept, 
+ intermi- 
tente 


Hodg- 
leucoză, tbe 
hepatic 


reticuloză, 
kin, 


Febră în formele cu 


substrat infecțios 
sau în puseurile 
acute hemolitice 


din cadrul forme- 
lor cronice. 


RTTE SEREA EEEN] 


Febriculă sau febră 
slabă sau medie 


Tabelul 44. (continuare) 


Ficat micșorat în ciroza atro- 
fică + tabloul clinic cores- 
punzător. 


Ficat mărit în celelalte şi 
deformat, + cu noduli pal- 
pabili, în neoplasme, Hodg- 
kin; sensibil palpator în tbe 
hepatic. 


În genere, starea generală a 
bolnavului, afectată serios. 


Diagnosticul, orientat de cli- 
nică, se precizează prin ex- 
plorări de laborator (pentru 
hepatite, ciroză, tbc) şi prin 
scintigrafie (pentru tumori, 
reticulopatii) 


Icterul variabil — nu prea 
intens; tip hemolitie + pa- 
loare anemică. 


Trebuie să: izbească scaunul 
pleiocromice 


Diagnostic de precizie prin 
investigaţii paraclinice care 
relevă patogeneza hemoliti- 
că a icterului: anemie + re- 
ticulociză >, bilirubină in- 
directă >, eventual autoan- 
ticorpi, (r. Coombs + une- 
ori) 


Probe thepatice negative 


[i 


Icter de tip colestatie + he- 
molitic (în asociaţie variabi- 
lă), de obicei participarea 
hemolitică mai modestă; fos- 
fataza alcalină > 

+ anorexie, vărsături, 
turi, frecvente; 

+ slăbire, stare de rău ge- 

neral, anemie cu reticuloci- ` 
toză > i 

La alcoolici totdeauna (fond 

alcoolic!) + hiperlipidemie. 


Retrocedează la suprimarea 
alcoolului: întîi icterul, hi- 
perlipidemia, febra, tulbură- 
rile digestive, apoi anemia. 


gre- 
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Tabelul 45 


II. Boli și afecțiuni icterigene cronice 


A. Ictere cronice congenitale 


Caractere generale: apar manifest chiar din copilărie (unele chiar de la naştere); 
cu manifestări asemănătoare şi la alți membri ai familiei — în ascendență mai ales; 
unele sînt grave şi bolnavii ajung rar la maturitate; în altele, la maturitate icterul 


scade; sînt fără afectare hepatică și fără colestază. 


Tineri (începînd din 
copilărie); mai des 
intelectuali 


Tineri dar și adulţi, 
mai rar 


Tineri — mai ales 
bărbați + alţi 
membri din fami- 
lie. 

Ajunge deseori la 
maturitate. 


a) Prin deficite enzimo-celulohepatice 


Astenie, fatigabilitate, depre-! 


siune relativă + inapeten- 
tă; uneori crize abdominale 
dureroase. Deseori pe fond 
de distonie cu hiperexcita- 
bilitate neuro-vegetativă. 
Alteori, doar icterul + ane- 
mie, ca singure manifestări. 
Pronosticul bun, către ma- 
turitate manifestările dis- 
par. 


Fără tulburäri şi manifestări, 
speciale 7 


+ Prurit, astenie, unele tul- 
burări digestive. 

Ficat uşor mărit; uneori şi 
splina. 

Uneori dureri în abdomenul 
superior (tip colică). 
Eliminare întîrziată a BSP 
şi a substanţelor opacifian- 


ite iodate (de aceea eolecis- f 


to-biliografia negativă) 
Atenţie la infecţii, trauma- 
“tisme, eforturi, alcool, care 
pot declanşa eta evoluti- 
ve. 


“Colesterolemia =, 


Igter slab +4- „bilirubină indi- 
rectă, fără hemoliză. 

Accentuat în puseuri, uneori 
sub. stresuri psihice, uneori 


+ dureri în hipocondrul 
drept. 

= Icter juvenil intermitent 
Meulengracht 


= Cholemie familială Gilbert 
Diagnostic prin eliminare + 
apariţie din copilărie + alţi 
membri din familie + stare 
generală bună 


Icter slab. sau moderat .cu 
bilirubină indirectă, dar fă- 
ră hemoliză 

= Sindrom Crigler-Najjar — 
formă ușoară II. 

Diagnostic prin eliminare 


Icter slab cu bilirubină di- 
rectă (+ indirectă). 

Se accentuează în puseuri 
fosfataza 
alcalină normală 

= Sindrom Dubin-Johnson.. 
(icter cronic idiopatic) 
Diagnostic: din copilărie, co- 
relare familială;  neopacifi- 
erea căilor biliare, BSP în- 
tîrziat, iar laparoscopic fi- 
cat verde-negru; bioptic — 
în 'hepatocite, pigment. fus- 
cinic. 


Din copilărie (5—10 
ani) 

Tineri sau adulți 
suferind din copi- 
lărie; 

+'la alți membri 
din familie, 
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Anemie + astenie cu peri- 
oade de accentuare (crize 
hemolitice) și de remisiune, 


Splină mare, Uneori şi fica- 


tul ușor mărit, 

Perioade- acute  hemolitice 
cu febră, dureri abdomina- 
le, accentuarea icterului, 
palpitaţii + colică biliară 


b) Prin hemoliză exagerată, necompensată 


Icter slab ò` — cu -bilirubină 
indirectă, 
În sînge:  sferocitoză, rezis- 
tență globulară scăzută, ane- 
mie, reticulocitoză crescută, 
hiperbilirubinemie indirectă 
— Ieten hemolitic congenital 
familial prin  sferocitoză 
ereditară 


Tabelul 45 (continuare) 
distensivă +  colecistită 
acută. 

Coexistă des: craniu în turn, 


polidactilie și alte manifes- 
> tări osoase; infantilism, 


Efect bun al splenectomiei 


————— 


Aceleași date Aceleași date În  ovalocitoza (eliptocitoza) 


ereditară. Splenectomia efi- . 

cace.! 

———— —————————————— O —— 

Din copilărie — sau după . administrarea unor 

mai tîrziu s-a medicamente, ca  fenaceti= 

observat că nă, - sulfamide, primachin, 
furadantin, vitamină C; sd- 
licilați, neosalvarsan, chini- 
dină ete. sau infecţii seve- 
re. 


Apare un icter slab sau me- 

diu, cu bilirubină indirec- 

tă + anemie, care dispar la 

suprimarea medicației 

— Icter hemolitic enzimope- 
nic, congenital 
(deficit de- glucozo-6-fos- 
fatdehidrogenază). 
Diagnostic prin corelare 
cu medicamentele + me- 
tode speciale 


f 
a_a 


Tineri (foarte rar : | Creştere întîrziată, apatie Icter slab permanent + pa- 
maturi). În familie Facies „mongoloid“ prin bo- loare de fond; anemie 

şi alți bolnavi. se frontale > şi proeminen- | În sînge: celule în țintă 
Zona „mediteraneană țe malare — culoare galbe- şi subțiri-plate, anisocitoză, 
(greci, italieni), dar nă. poikilocitoză, rezistență glo- 
şi la noi, rar. Oase, în general, modifica- bulară normală, reticuloci- 


te: osteoporoză, diploia cra- 
niană îngroșată 

Splină >, ficat >, + ulce- 
raţii cronice ale gambelor. 


te >, eritroblaști + mielo- 
cite; bilirubină indirectă >; 
des hemosideroză 
— Icter hemolitic pe anemie ^ 
eritroblastică familială = 
thalasemie majoră, boala 
Cooley 
Splenectomia fără efect. 
Pronostic grav. 


IE e cai e age) Sale ca 
Splină + normală; fără mo- 
dificări osoase, dar în sîn- 
ge: poikilocitoză + celule 
în țintă cu rezistență globu- 
lară >, însă reticulocitoză 
>, bilirubină indirectă > 
În urină — urobilinogen > 


Icter slab variabil 

— Thalasemie minoră, care 
ar fi foarte frecventă (dar 
confundată cu anemii fe- 
riprive) 


——————— 


—————————— 


La tineri și adulți — Splină mare cu celule în 
țintă=hal, C 
— Fără splină mare, dar 
cu corpi Howell-Jolly, cu 
puține celule în ţintă, 
drepanocite = hal, S. 
— Drepanoelite, celule în țin- 


Icter slab sau moderat, va- 
riabil — 

— Diferite hemoglobinoze 
Diagnostic precis doar prin 
electrotoreza hemoglobinei 
(într-o clinică de speciali- 
tate). 


+ 
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tă, fără corpi Howell-Jol- 
ly dar splenomegalie = 
hgl. S—C etc. 

esa a E ae PDL Aa ee ETIC] [EEE E RRC INI 


+  paloare. 


Tineri, rar adulţi 
(mai ales la negri 
americani) 


Anemie cu drepanocite Icter slab 


Crize de tip hemolitic; sau 
crize  tromboinfarctice în 
diverse organe, cu dureri 
abdominale, articulare, ul- 
ceraţii gambiere bilaterale 
etc. ; 
Crize de aplazie. 

Se ajunge la insuficiență 
cardiacă, hemosideroză, CO- 


— Icterul din anemia drepa- 
nocitară sau falciformă 
sau hemoglobinoza S sau 
siclemia 

Diagnostic: prezența pe fro- 
tiul de sînge, a celulelor fal- 
ciforme (în seceră, drepano- 
cite), + teste speciale de si- 
clizare (în clinici de hema- 
tologie). 


Jelitiază, osteoporoză. 
Atenţie la erori posibile: con- 


fuzii cu diferite afecţiuni ab- 
dominale acute, afecţiuni 
osoase, reumatismale, neu- 
rologice. Descifrarea: prin 
sînge (observarea siclemiei). 


oz Bta dd d a | RI goga eat a Ra i e e m 
Tabelul 46 


B. Ictere cronice dobîndite 


Practic, orice afecțiune hepato-biliară cronică poate determina producerea unui 
icter cronic, se poate însoți de un icter mai pronunţat sau mai vag (subicter), care 
poate varia ca intensitate, de-a lungul timpului și desfășurării evoluţiei afecțiunii. 

Diagnosticul etiologie (al subicterului, al afecțiunii cauzale) se pune pornind de 
la clinică, examinînd atent pesbolnav, descoperind simptomele şi semnele afecțiunii 
respective; dar: precizarea se face prin datele paraclinice, obţinute prin investigații 


de laborator şi tehnice. y 
Icterul, prin el însuși, nu poate da nici o indicație de etiologie, ci doar de patot 


genie: este vorba de icter prin hepatită sau prin obstacol mecanic. 
E E E e S ipac ete o e CA Ne Dia Da Pe 
Trebuie să izbească: manifestările 
de insuficiență hepatică, pornind 
de la facies (tras, pămiîntiu, us- 
cat + pigmentat), la piele în ge- 
neral (la gît, steluțe vasculare şi 
pe față; pete purpurice, edeme 
maleolare + palpebrale, eventual 
urticarii); 
apoi ficatul > (în hepatite), sau < 
(în ciroza atrofică); splina > 
Eventual  meteorism sau ascită, 
+ circulație venoasă parietoabdo- 
minală 


SI ut a a E DO ae Can e, a [Si 8 a ARICI 
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Icter doar uneori, in- 
termitent, marcînd de 
obicei un. puseu ac- 
tiv, evolutiv. 

De obicei, slab, sub- 
icteric; bilirubină di- 

rectă > 


În hepatite cronice 
și ciroze 


re meu em 
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Tabelul 46 (continuare) 


În tumori şi boli de Icterul e variat şi va- | Mai des î lasme â 

3 ; Ş es în neoplasme secundare, 
sistem — cu deter- riabil. în care trebuie să frapeze — 'fi- 
minări hepatice Este de obicei un ic- catul mare și neregulat, cu noduri 


ter de tip mecanic cu 
bilirubină directă > 


palpabile + sensibile la palpare. 
Se caută neoplasmul primar (de 
cele mai deseori în tubul diges- 
tiv). 

Mai rar în celelalte forme de pa- 
tologie menţionate (depinde de 
genul neoplasmului sau reticulo- 
hemopatiei și de  determinările 
produse: dacă ele comprimă căile 
biliare). Diagnostic: scintigrafie 
+ laborator + laparoscopie. 


ea e A E (ASE ae A eg S EE 


În cancerul de cap Icterul se instalează | Bolnavul (bărbat mai ales), vîrst- 
de pancreas sau de insidios, ` evoluează | nic, nu are un trecut hepatic sau 
căi biliare (ampu- progresiv, fără ondu- | biliar. 
lom spre exemplu) laţii, devenind tot | Icterul s-a instalat și a evoluat fără 


mai pronunţat verde: 
bilirubină directă >, 
> în sînge și urină 


dureri. Eventual adăugate tulbu- 
rări digestive. Inapetență progre- 
sivă, slăbire accentuată, rapidă. 
Scaunul decolorat progresiv, apoi 
total + steatoree. 

Urina intens colorată. Prurit atroce. 
De la primele indicii, ca acelea de 
mai sus, se trece la explorări (in- 
ternarea bolnavului în spital pen- 
tru precizare)., 


— i a i aa 


În colecistite croni- Nu rareori poate apa- | În trecutul bolnavului, colici bilia- - 
ce, litiază vezicu- re un subicter sau | re sau simple dureri în hipocon- 
lară chiar icter mai pro- drul drept, tulburări digestive de 


nuntat; bilirubină di- 
rectă > mai ales. 


tip hipostenic, cu eructații, me- 
teorism, flutulență + migrenă, ur- 
ticarii, cervicalgii posterioare. 

La examenul clinic: dureri la pal- 
pare în punctul cistic; manevrele 
pentru colecist pozitive (Murphy, 
Chiray-Pavel, Pron, Giordano- 
Lauda) » 

Confirmare radiologică şi prin tu- 
bajul duodenal 


În colangiolite . cro- 


În trecutul bolnavului, deseori, pu- 
nice 


see de angiocolită acută (+ pe 
fond litiazic, + colecistitic) cu du- 
reri, febră, hepatomegalie sensibi- 
lă, icter sau subicter. 

În prezent: stare subfebrilă cu os- 
cilații şi recrudescențe; ficat uşor 
mărit, sensibil la palpare, de con- 
sistență mai dură; în plus slăbire, 
astenie, anorexie. 

Paraclinic: teste pozitive şi de co» 
lestază şi de alterare hepatică. 

"Diagnostic de precizie: tubajul duo- 
denal, bilă infectată (microbi, leu- 

cocite), A 


Subicter sau icter de 
tip colestatic, cu ac- 
centuări în puseuri, 
coincizîind cu febră, 
bilirubină directă şi 
indirectă > 


Subicter sau icter cu 
accentuări şi remi- 
siuni; tip colestatic: 
bilirubină directă şi 
indirectă > 


biliare, 
sau se- 


În ciroze 
primară 
cundară 


Icter sau. subicter cu 


În anemii hemoliti-. 
accentuări în crize 


ce dobîndite auto- 
imune (cu autoan- 
ticorpi) 


În anemii hemoliti- 


tice medicamentoa- navului i se admi- 
se ` nistrează sulfamide, 
; antalgice, antipireti- 


ce, antimalarice, i fe- 
nilhidrazină etc. 


În sindromul. Zieve . 

- $ lestatic + o compo- 
nentă minoră hemo- 
litică. 


Icterul apare cînd bol- 


Icterul este de tip co- 


Tabelul 46 (continuare) 


Instalare insidioasă — prin prurit, 
subicter progresiv + xantoame cu- 
tanate. Femei mai ales, în forma 
primară. 

Se constată ficat mărit, + sensibil 
la palpare + icter de tip colesta- 
tic, dar scaun nedecolorat. Splină 
> (mai totdeauna). 

Testele de colestază +, urmate apoi 
progresiv de testele de afectare 
celulară hepatică. 

Puseuri febrile cu accentuarea ic- 
terului, deseori. 

Forma secundară urmează unei is- 
torii angiocolitice cu repetiţii. Are 
o notă mai pronunţat infecțioasă, 
febrilă, + splină >, + astenie, 
slăbire, anorexie 


Icterul este de tip hemolitic; scaun 
hipercolorat. 

Survine uneori după o viroză (mai 
ales pulmonară) 

Se însoțește uneori de fenomene de 
tip Raynaud. 

Uneori precede sau apare conco- 
mitent cu un limfom, limfosarcom, 
o colagenoză. 

Diagnostic: reacția Coombs directă 
pozitivă. Cercetări imunologice. 


Icterul este de tip hemolitic. 

Foarte des este vorba de un defi- 
cit enzimatice celulohepatic (gluco- 
zo-6-fosfatdehidrogenază şi altele), 
pe care îl evidenţiază medicamen- 
tele respective. 

Diagnostic — prin corelare cu me- 
dicamentul (deci o bună anamne- 
ză, neuitînd medicamentele). 

RD a a a a 
Apariție şi evoluţie ondulantă, în 
raport deseori cu consumul alco- 
olic; fiindcă survine la alcoolici, 
pe teren alcoolic. 
Cu anorexie, grețuri, vărsături, 
stare subifebrilă, slăbire, astenie, 
rău general. 

Cu dureri intermitente epigastrice 
şi/sau în hipocondrul drept. 

Cu anemie (+ semne de hemoliză 
+ reticulocitoză >), hipercoleste- 
rolemie, hiperlipemie. 

Fenomenele  retrocedează obişnuit 
la suprimarea alcoolului; mai în- 
ţii ioterul şi hiperlipemia, febra, 
tulburările digestive, durerile, mai 
tîrziu anemia. 
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Addendum 


încă un criteriu pentru diagnosticul etiologic al icterelor, în practică, este cri- 
teriul frecvenței obișnuite. 

Pe baza acestui criteriu, din primul moment, de la primul contact cu un icter, 
este bine ca gîndul să se îndrepte spre 3 stări patologice, icterigene, care sînt cele 
mäi frecvente cauze generatoare de icter (ele condiționează peste 75%, din ictere): 
hepatitele virale, litiaza coledociană, neoplasmul de cap de pancreas. 

De altminteri este bine, (este indicat chiar, în mod absolut) ca primul gînd să 
se îndrepte spre o hepatită virală (hepatită epidemică cu virus A sau hepatită de 
inoculare cu virus B), dată fiind nu numai frecvența deosebită a acestora, dar mai 
ales nevoia măsurilor antiepidemice imediate: izolarea și internarea bolnavului în- 
tr-un serviciu de boli infecțioase. În tabelul 47 sînt redate cele 3 boli icterigene, 
principale şi frecvente, 

Dar dacă icterul pacientului respectiv nu se încadrează în nici una din cate- 
goriile etiologice de mare frecvență de mai înainte? La ce trebuie gîndit? Ce ele- 
mente clinice pot servi. de indicatori? Şi ce investigaţii paraclinice se pot face, în, 
diverse cazuri (urmînd indicaţiile clinice) pentru a ajunge la precizarea diagnostic 
cului? À i “ 

În tabelul 48-sînt date indicaţii în acest sens. 


„ TRATAMENTE ÎN ICTERE 


Tratamentul unui icter este esențialmente cauzal. 

Icterul propriu-zis nu are tratament; nu se tratează ca atare. Se tra- 
tează substratul, afecțiunea sau boala cauzală icterigenă (adăugînd doar, 
unele mijloace auxiliare, destinate a tempera biligeneza sau a favoriza 
descărcarea pigsmentobiliară a organismului). 


În icterele hemolitice, se precizează mai întîi, forma etiologică și în 
funcţie de aceasta se aplică tratamentul adecvat. 

Pentru sferocitoza ereditară, eliptocitoza ereditară, icterele hemolitice 
prin deficit de piruvatkinază, splenectomia reprezintă terapia de bază, cu 
eficiență majoră în majoritatea cazurilor. În celelalte doar cînd splina este 
enormă, există hipersplenism (de nevoe). 

Pentru icterele hemolitide infecțioase, toxice, medicamentoase, trebuie 
combătută cauza: antibiotice, suprimarea toxicelor și medicamentelor; 
eventual corticosteroizi. 

Pentru icterele hemolitice autoimune, tratamentul constă în cortico- 
steroizi, în imunosupresoare (dacă corticoizii nu au dat rezultat), în cele 
din urmă în splenectomie. E 

Oricum, pentru a hotărî asupra tratamentului, bolnavul trebuie să fie 
internat. Hotărîrea se ia după un studiu amănunțit, complet, clinic, bio- 
logic, hematologic al bolnavului; după o îndelungată chibzuială. Între timp 
se corectează anemia cu preparate de fier (nu în ictere talasemice), even- 
tual cu transfuzii de sînge, dacă ea este accentuată, decompensată. 

Un mijloc care pare a tempera hemoliza, îl constituie androgenii (ei 
pot fi administraţi în doze de 15—60 mg zilnic, verificînd eficienţa lor şi 
încetînd în caz de insucces), 


În icterele mecanice, trebuie să fie înlăturat obstacolul care se opune 
scurgerii bilei în duoden,, 
„Tratamentul este chirurgical în cazul proceselor proliferative, compre- 
sive sau obstructive (neoplasm al capului pancreasului, al coledocului, 
bride, ganglioni etc.); chiar dacă rezultatul este doar paleativ. 


` 
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Tabelul 47 


Cele 3 boli icterigene, principale și frecvente, 


la care trebuie gîndit mai întîi, în fața unui icter 


N 


Condiţii de teren 


Circumstanţe 
eventuale 


Debut, prodroame 


BLSA 
Caractere elinice 
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Hepatite virale 


1 


În hepatita epide- 


mică, tineri mai 
ales; în hepatita 
de inoculare, ori- 
ce vîrstă, 


Contact cu persoa- 


ne icterice sau cu 
un mediu epide- 
mic; alimente in- 


fectate, pentru 
forma A. 

Transfuzii, injecţii,, 
operaţii ete. cu 
săptămîni mai 
înainte pentru 
forma de inocu- 


lare B. 


Apariție insidioasă 
+ febriculă, tul- 
burări digestive de 
tip indigestie; sau 
astenie, dureri 
musculare tip gri- 
pal; , 

sau artralgii pseu- 
doreumatismale 
sau purpură,- ede- 
me palpebrale 
și/sau maleolare; 
rareori direct ic- 
ter, fără alte. ma- 
nifestări. 


Icter incomplet 
(scaunele sînt in- 
complet decolora- 
te); şi variat de la 
o zi la alta. 
Starea generală bu- 
nă; manifestările 
prodromale au 
dispărut, 

Evoluție variată 
+ ondulații, 


ri 


Litiază biliară 


Neoplasm pancreatic 


Mai des la femei 
> 40 ani; mai 
ales obeze şi cu 
multe sarcini în 
trecut; + tulbu- 
rări endocrino- 
menstruale 


În trecut colici re- 


petate. 
Circumstanţe  lito- 
gene de viață 


(grăsimi, ouă, icre 
etc.). 
Constituție pienică. 


Mai totdeauna: du- 

reros: o colică bi- 
liară în cursul că- 
reia apare icterul 
şi se , dezvoltă 
“treptat. 


| Mai rar, doar tul- 


burări digestive 
prodromale Xe 
constipație. 


Icter incomplet 
(scaunul nu este 
complet  decolo- 
rat); variază de la 
o zi la alta, ca cu- 
loare, 

z+ accese febrile cu 
frisoane (cînd se 
adaugă infecția), 
+ prurit, 


Mai des, la bărbaţi, 
care au depășit 
virsta de 40 de ani 


Nu există  antece- 
dente digestive, du- 
„reroase, icterice; 
nici prodroame de 
acest gen. 


Apariție  insidioasă. 
Nu sînt prodroame, 
ci -direct  icterul. 
: (Rareori doar, vagi 
tulburări . dispepti- 
ce neclare; sau o 
vagă slăbire pro- 
gresivă -+ anore- 
xie.). 


Icter complet şi pro- 

gresiv (scaunul se 
decolorează pro~ 
gresiv, complet, în- 
cît devine alb: 
z steatoreic, crea- 
toreic). 


Starea generală de- 
clină rapid: slăbi- 
re, astenie, inape- 
tență, 


———— 


Caractere para- 
clinice 


În afară de forma 
comună, poate fi 
o formă fulmi- 
nantà sau o for- 
mă prelungită cu 
vecădori repetate, 


Scaun incomplet și 
inegal decolorat; 
de la o zi la alta. 
Urin cu urobili- 
nogen, la început 


şi la sfîrșit; în 
cursul  desfăşură- 
rii; -pigmenți şi 


săruri biliare, 


Probele hepatice + 
Probe de colestază 
—, "(uneori uşor 
pozitive, în forme 
colestatice ale bo- 
lii). 

Radiologic: + une- 
ori modificări 
duodenale — de 
mucoasă (duode- 
nită) sau diskine- 
tice 


Probe virale pozi- 


tive. Tubaj duo- 
denal: bilă puți- 
nă, de culoare va- 
riată. 


In general, sub raport practic: 


In fața unui icter acut 
gind trebuie să se îndre 
„Mai ales dacă icte 
Variate ale pacientului: 
~ tulburări digestive constînd în ina 
apol grețuri, vărsături, balonare, 


și deseori chiar faţă de alcool și fumat; 


hepațalgie (rareori mai pronunțată, în care caz poate înșela) sau 
~ 0 stare de astenie fizică şi intelec 
gripal) alteori de insomnie, depr 
— dureri în articulaţii + tluxiuni articulare, mobile, saltante, 


(tip 


culaţiile mici, de tip reumatismal; 


"m erupții purpurice, urticarlene sau ed 
acă odată cu apariția icterului, tulburările de pină acı ale 
am în 50% din cazuri) au 


Mai ales 


lui, din perioada prodromală, Inclusiv febra (existentă e 


“Tubaj 


livoluţio variată, 
|: ondulantă, 


Scaun incomplet şi 

inegal  decoloral 
de la o zi la alta, 
Urină cu pigmenţi 
"si săruri biliare; 
fără urobilină (sau 
slab, uneori), 


Probe hepatice — 
(doar tardiv se pot 
pozitiva), 

Probe de  colesta- 
ză +, de la'înce: 
put, 

Radiologie pe gol, 
$+ eventual un 
calcul radioopace 


duodenal: 
bilă în cantitate 
redusă, scurgere 
discontinuă: 

+ calculini?, con- 
ține fermenți pan- 
creatici. 


, apărut relativ. insidios dar rapid, fără dureri, 
pte spre o hepatită virală (criteriul frecvenței). 
rul a survenit după o perioadă de citeva zile de tulburări 


Tabelul 47 (continuare) 


Prurit rebel, 


Wroslv 


Scaunul se decolo- 
rează progresiv 
(fără momente de 
recolorare) pină la 
albirea totală, per- 


sistentă, Conţine 
grăsimi. 
Urină cu pigmenţi 


și săruri biliare în 
cantitate; fără uro- 
bilină, 

Probe hepatice ne- 
gative. 

Probe de  colestază 
intens pozitive. 


Radiologic gastro- 
intestinal: eventual 
lărgirea potcoavei 
duodenale 


Tubaj duodenal: 
bilă tot mai redusă 
pînă la absenţa to- 
tală. 

Lipsesc şi fermenții 
pancreatici. 


E aaa DEAN E A IN N 


primul 


petență totală dar mai ales față de grăsimi 


t o vagă 


tuală pronunţată, însoțită uneori de febră 
eslune sau agitație psihică (tip nevrotice), 


mai ales în arti- 
kd 


eme fugace (tip alergic). 


pacientu» 


dispărut sau s-au redus mult, starea generală este bună, apetitul revine chiar cu 


intensitate 


4l total decolorate (ci variat şi variabil). 


J5 ~ Baze glinice pentru practica medicală 


~ 


creseîndă; jar icterul nu este foarte pronuntat, scaunele nu sînt constant 
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Mai ales dacă și datele de laborator elementare sînt semnificative: leucopenie 
relativă “+ limtomonocitoză, VSH > în prima perioadă, normală apoi. 

în fața unei atari situații, chiar dacă nu se poate susține cu totală convingere, 
diagnosticul. de hepatită virală, şi există doar prezumția unui atare diagnostic, ati- 
tudinea cea mai bună este internarea bolnavului, imediat, într-un serviciu de boli 
infecțioase. 

Posibilităţi de eroare sînt: unele hepatite medicamentoase sau toxice se pot 
înfăţişa sub acelaş tablou clinic; de asemenea rar, un icter litiazic analgic; un icter 
prin obstrucţie coledociană malignă. Dar măsura internării bolnavului trebuie să 
primeze, dat fiind şi pericolul social al bolnavului, în eventualitatea hepatitei epi- 
demice. Problema diagnosticului se rezolvă în spital. 


Tabelul 48 
Celelalte stări patologice icterigene (boli și afecțiuni) 
la care trebuie gindit, în continuare, în fața unui icter 
me.Manifestări şi caractere 
Circumstanţe Egg Ga clinice Ș Paraclinic 
1 2 3 
Icter infecțios x 
Condiții infecțioase După o perioadă de cîteva zile, 
și/sau /infectante în în cadrul unei stări infecţioa- 
general; mai! totdeau- se, febrile + severă, cu febra 
na bine aparente . ridicată, apare icterul “(pe plan 
secund); mai totdeauna ficat 
fi ușor mărit; deseori (incon- 
stant) și splina mărită; 
concomitent: A 
} : $ or le n? . “` > 
În cursul unei ' febre - | — tulburări intestinale, splină | Se recurge la hemocul- 
tifo-paratifice clare mărită, erupție  maculoasă turi,  seroreacţii; he- 
; =Jebră tifoidă, paratifoidă; matologic-leucopenie. 
în cursul unei pneu- |— tuse, expectoraţie, junghi, În spută  pneumococ: 
monii , pneumococice  , marcînd o pneumonie pneu- hemocultură + de 
grave . ; mococică severă; obicei 
Antecedente malarice; — febră intermitentă, ciclică | Se caută hematozoarul 
din o regiune impa- (a, 1, 2, 3 zile) cu transpi- în sînge. . 
ludată : rații; splină mult mărită, 


dură; paloare, anemie — 


marcînd o malarie; 
$ 


Un focar infecțios ab- — febră intermitentă, neregu- | Hemocultura, pentru 
dominal sau mai de- lată, cu frisoane; cu afectare diagnostic , pozitiv şi 
parte,  întreținind o gravă a stării generale; '| etiologic, ` 
stare septicemică;, un =stare septicemică 
avort septice ete, 
Bhie într-un lac cu apă — febră mare, oscilantă, stare | Cercetarea  leptospirei 
infestată sau contact de astenie pronunțată + fe- | în sînge sau în urină. 
cu animale (abator nomene hemoragice multi- | Reacţii serologice: de 
ete.) porei, șobolani ple = leptospiroză icterohe- aglutinare, de fixare a 
moragică (+ sindrom me- | complementului 
ningeal; + insuficiență re- 
nală) A 
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Un șancru în săptămi- 
nile precedente 


+ după sărut? 


După un ospăț cu pre- 

| parate de carne, de- 
fectuos preparate (in- 
suficient tratate ter- 
mic). 


Mai mulți comeseni 
bolnavi (caracter ex- 
ploziv epidemic) 


Ab După alimente alterate 


— febră mare, neregulată 
+ erupție maculoasă difuză, 
astenie, afectare severă a 
stării generale, adenopatie 
cervicală şi  epitrohleană, 
cefalee (intensă) 
= lues secundar 


— febră oscilantă, cefalee, as- 
tenie, angină, dar stare ge- 
nerală puţin alterată; + a- 
denopatii -++ splenomegalie 
(dar sînt și forme fruste — 
și totuși icterice, rar) 
=mononucleoză infecțioasă 


— febră, diaree intensă, apoa- 
să,  deshidratantă,  ducînd 
repede spre colaps; alterare 
rapidă a stării generale, 
+ trecere de la febră la al- 
giditate, astenie + urticarie 

+ ancheta epidemiologică po- 

zitivă 
=toziinfecţie alimentară 


— febră, dureri abdominale, 
colici, crampe + diaree, gu- 
ră uscată + vărsături + ur- 
ticarie + apariţie izolată 
sau + comeseni . (dar nu 
toţi) 

„ Gastroenterită acută 


Tabelul 48 (continuare) 


În șancru, spirochete, 
În singe,  seroreacţii 


pentru “lues, intens 
pozitiv, 
În “singe — mononu- 


cleoză mare, 
Seroreacția  Hângânuţ 
— Paul Bunnell + 


Cercetări  microbiologi- 
ce în scaun și în ali- 


mentele ingerate de 
către bolnav, 
Idem $ 
Í 
/ 


Revelarea anamnestică 
a unor toxine sau 
medicamente, consti- 
tuie pivotul diagnos- 
tic ' (de unde nevoia 
unei bune anamneze, 
farmacologică şi toxi- 
că) 


Exces de alcool? 


15% 


Icter toxic, medicamentos 


Cadru clinice toxic — vărsături, 
gură uscată, cefalee, erupții, 
4 purpură hemoragică. 

Fără febră sau sporadică,- re- 
dusă. RUA RE 
Atenţie însă, că icterul medi- 
camentos se înfățișează dese- 
ori sub aspectul clinic al unui 
icter viral (astenie, stare pseu- 
dogripală, tulburări digestive, 
edeme), de unde nevoia unei 
bune anamneze farmacologice 
și a unei: judecăți diagnostice 
prudente, ponderată, 

(Se pare că hepatitele medica- 
mentoase sint destul de dese) 


Ca o formă specială — stea- 
toza și hepatita alcoolică 


Cercetări virale (pen- 
tru precizare, prin 
eliminarea eventual a 
unei hepatite virale) 
+ Cercetări“ biochimi- 
ce, toxicologice 

+ Cercetări. imunolo- 
gice (reacţii alergice 
la medicamente?) 


Cercetări  toxicologice, 
Puncţie-biopsie hepa- 
tică, 
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Tabelul 48 (continuare) 


l 9 3 


Icter acut într-un puseu activ de hepatită cronică sau ciroză hepatică 
său într-o boală generală cu determinări hepatice 
(Hodgkin, reticuloză, leucoză cronică, boală Gaucher etc.) 
morfo- 


Există mai totdeauna Cadrul clinic este dominat de 


o istorie de suferințe 
hepatice anterioare 
sau chiar diagnostic 
confirmat de hepatită 
cronică, ciroză; sau 
simptome și semne ale 
unei boli generale, de 
sistem sau de metabo- 
lism (ganglioni şi 
splină mărite, modifi- 
cări de sînge etc.) 


Investigații 
funcţionale vizind fi- 
catul (puncţie biopsie, 
probe hepatice etc.). 
Investigaţii sanguine, 
apoi speciale (pentru 
SRE etc.) 


boala de bază. În genere și 
splina este mărită; uneori şi 
ganglionii + febră + singe- 
rări etc. 

(Mai rar icterul apărut, fără 
alte fenomene manifeste; de- 
clanșînd el examinarea amplă 
a bolnavului.). 

Evoluție în general  trenantă 
(uneori totuşi subacută, acută, 
rapidă). 


Icter prin hepatită reactivă simplă (de origine. intestinală) 


Fond digestiv vechi, 
anterior icterului: 
diaree cronică în pu- 
seuri + febră etc. 


Icterul apare încadrat de dife- | Investigaţii intestinale 


rite tulburări digestive. multiple radiologice, 
Ancheta clinică. și paraclinică endoscopice, micro- 
descoperă o boală Crohn, sau biologice, - imunologi- 


colită ulceroasă sau o boală 
Whipple, o apendicită cronică 
sau o simplă infecţie intesti- 
nală simplă, banală. 

Atenţie însă: prudenţă, circum- 
specţie în diagnostic. A 


ce, pentru precizarea 
afecțiunii. sau bolii 
intestinale de bază 


Icter printr-o afecţiune bilio-pancreatică mai rară, mai obscură 


O  coledocită sau tu- 
moare a căilor biliare 
externe; 

O pancreatită cronică 
etc. 


Investigații multiple 
radiologice, echografi- 
ce, tomodensiografice, 
chirurgicale. 


În genere tabloul clinic e do- 
minat de icter care se insta- 
lează discret și progresează 
continuu (câ în cancerul ca- 
pului de pancreas). 

Diagnostic greu: _ de eliminare 
+ investigaţii speciale, 
Trebuie “știut gîndi însă şi la 
aceste cauze. 


cunoscut ca 
sensibil la 


Pacient 
alergic; 


alimente, medicamen- ` 


te, 
Alte manifestări alergi- 
ce în trecut, 


Icter alergic 


Tablou de icter încadrat în ma- | Investisaţii alergologi- 
nifestări - alergice: urticarie, ce: 

edeme Quincke, prurit, alte 

erupții eto. 

Debut exploziv, evoluție rapi- 

dă, 


—— 


Stres puternice, Pacient 
hiperemotiv, 


Icter emotiv ` 


Nici o particularitate deosebi- | Investigaţii virologice 
tă, Diagnosticul se pune. doar 


pe olveumstanţe, Prudent, 


şi epidemiologice eli- 
minatori: de siguran- 
N. 


228 


În caz de obstrucţie litiazică (mai ales cînd se adaugă o componentă 
inflamatoare), dar mai ales în cazul inflamaţiilor pure (coledocite, oddite, 
angiocolite etc.), se are în vedere actul chirurgical (ca eventualitate 'posi- 
bilă), dar se începe cu tratamentul medical (care uneori poate da rezultate 
remarcabile şi oricum, este de folos ca act pregătitor pentru intervenţie). 
Se administrează: antibiotice pentru a combate infecția canalară (tetra- 
ciclină, rifampicină, penicilină, ampicilină); corticoizi pentru a combate 
şi reduce inflamaţia locală, canalară, generatoare sau participantă la ob- 
strucţia coledociană (prednison, superprednol); medicaţie de susținere a 
celulei hepatice, care este sigur afectată și ea și trebuie întărită (a se ve- 
dea mai jos). În plus, în forme prelungite, cronice, nezgomotoase și în 
măsura posibilului, în cele acute, drenaje biliare cu sonda Einhorn şi co- 
leretice (rowachol, colebil, fiobilin, anghirol, soluţie Bourget), pentru a 
ușura şi antrena chiar, scurgerea bilei prin coledocul strîmtat. 

Pentru prurit (care în icterele obstructive colestatice este uneori foarte 
intens): colestiramină, metiltestosteron, loţiuni cu alcool mentolat 1/4. 

În caz de manifestări hemoragice: administrare de vitamina K, în in- 
jecţii (care în atari cazuri, corectînd deficiența respectivă, are un bun 
efect). 


În icterele prin afectare a celulei hepatice se tratează hepatopatia în 
cauză, obiectivul principal al terapiei fiind redresarea funcţională, meta- 
bolică, energetică, trofică, a celulei hepatice. 

Se recurge la: — vitamine, mai ales din grupul B (1, 2, 6, 12) dar şi C, 
PP, E, — steroizi anabolizanţi (madiol, naposin, sinabol, dianabol, ste- 
ranabol, nerobolil, durabolin), — aminoacizi esenţiali (arginină, arginină- 
sorbitol, asparagină, acid aspartic, acid glutamic, acid orotic, ca multi- 
glutin, purinor, ș.a.), — substanţe lipotrope (colină, metionină, betaină, 
inositol, în preparate ca mecopar. forte, colisan, tonozit, litrizon), — glu- 
coză, levuloză, fructoză, invertoză, fosfobion, albumină serică ş.a.; — apoi 
unele preparate speciale ca legalon, trofopar, catergan, — şi chiar cor- 
ticoizi (dar asupra acestora, încă unele discuţii, îndoieli). 

S-au scos din uz extractele totale și hidrolizatele de ficat, care erau 
mult folosite odinioară. (juvocirol, rovitrat, neohepar, prohepar, ripason, 
pernemil, inhepton, ș.a.): efect nul sau insignifiant: 

Tratamentul trebuie condus, fireşte, după aspectul particular al afec- 
țiunii cauzale, după deficitele funcţionale ale ficatului la bolnavul res- 
pectiy, după sensul şi caracterul evolutiv, după substratul etiologic al he- 
patitei. (A se vedea cap. Insuficienţa hepatică). 

Se au în vedere, în plus, măsurile dietetice specifice” (adaptate şi ele 
formei clinice şi momentului evolutiv al afecțiunii) precum şi măsurile 
igienice (repaus în special, somn suficient etc.). a : 

În plus, atenţie la intestin (utile sînt: fermenţi digestivi ca: trizim, tri- 
ferment, festal ş.a. apoi eubiotice intestinale ca mexatorm, saprosan ş:a.). 

"În caz de hemoragii, nu vitamina K este indicată în primul rinq (căci 
ea nu corectează defectul protrombinic, care aci este de origine celulo- 
hepatică) ci celelalte hemostatice, cu acţiune asupra capilarului (Adreno- 
stazin) și asupra coagulabilităţii sanguine prin fibrinogen (Venostat sau 
Trombină umană injectabilă), 


i 229 


MODIFICĂRI DE VOLUM ŞI DE FORMĂ ALE FICATULUI 


UN FICAT MĂRIT DE VOLUM 
(HEPATOMEGALIE) 


Diagnosticul pozitiv de hepatomegalie, prin mijloace clinice (adică 
percutor pentru limita superioară şi palpator sau percutor pentru margi- 
nea inferioară a ficatului) poate fi uneori dificil și poate fi expus la erori. 
Aprecierea poate fi alterată, viciată, de interferența unor procese patolo- 
gice extrahepatice. 

O falsă hepatomegalie poate fi creată de anumite procese pleuropul- 
monare sau toracale, care ridică mai sus decît în realitate, limita superi- 
oară a matităţii corespunzătoare ficatului și, de anumite procese subhe- 
patice, care palpator sau percutor fac să se creadă că limita inferioară 
a organului este situată mai jos decît în realitate. De aceea este bine ca 
diagnosticul pozitiv să fie întărit printr-un diagnostic diferențial de asi- 

— pleurite,-aderenţe şi simfize pleurale, revărsate lichidiene, procese 
tumorale pleurale; apoi congestii, inflamații, tumori pulmonare bazale în 
dreapta sau de perete costal; 

— tumori ale flancului drept, de origine renală, suprarenală, vezicu- 
lară; colică; tumori de stomac, peritoneu, pancreas către linia medie a ab- 
domenului; un abces subfrenic; o peritonită plastică peri- sau subhepatică; 
un hidrops vezicular, un lob Riedel; şi chiar simpla ptoză a ficatului sau 
bascularea lui în față cu coborîrea marginii inferioare (acest lucru se în- 
tîmplă mai ales în poziţie ortostatică sau semișezîndă a pacientului). 

Este nevoie de atenţie așadar, pentru a nu greşi, atunci cînd se emite 
diagnosticul de hepatomegalie. Sa 

Posibilităţi de evitare a greșelii şi de asigurare a diagnosticului există, 
atît clinice cît și paraclinice-tehnice. Se va recurge la ele, în orice caz de 
dubiu de nesiguranţă, 

Clinic, este recomandabil ca percuţia ficatului să se efectueze pe mai 
multe linii verticale decît numai pe linia axilară anterioară (cum se face 
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obişnuit), iar limitele să fie fixate cu un creion dermografic, apoi desenate 
şi reproduse pe o hîrtie de calc, pe care se marchează de asemenea rebor- 
dul costal, apendicele xitoid, ombilicul, spina iliacă anterosuiperioară 
dreaptă, La fel palparea marginii inferioare trebuie făcută bolnavul fiind 
în diferite poziţii (culcat pe spate, apoi lateral). 

Tehnic, se recurge, în caz de dilemă, la examenul radiologic (eventual 
după administrare de gaze în stomac), scintigrafie cu Aus, laparoscopie. 


, Fig. 36 — Hepatomegalii de diferite cauze, 1. Ciroză 
hipertrofică alcoolică, (+ascită). 2. Ciroză atrofică al- 
coolică (+ascită). 3. Hepatoptoză cu lob flotant. 4. Ci- 
roză  hipersplenomegalică (+icter) sau  splenogenă 
(Banti), sau paludism cronic cu hipersplenomesgalie şi 
hepatomegalie, sau leucoză mieloidă cronică, limfo- 
reticuloză cronică, boală Hodgkin, boală Gaucher, ami- 
loidoză hepato-splenică, sau o infecţie septicemică, tu- 
berculoză. hepato-splenică etc. 5. Ciroză biliară sple- 
nomegalică (icter), 6. Chist hidatic al ficatului (lob 
stîng, dezvoltare anterioară) sau abces hepatic, sau 
neoplasm hepatic primitiv, macronodular. 7. Cancer 
nodular al ficatului, secundar, metastazie (Łicter). 
8. Cancer al capului pancreatic cu dilatare a vezicu- 

lei biliare şi cu icter mecanic. 


Cauzele posibile ale unei hepatomegalii sînt foarte numeroase. Practic, 
oricare din afecțiunile ficatului poate da naştere la ọ mărire de volum a 
lui, Și pe deasupra, $i alte condiţii patologice extrahepatice: circulatorii, 
sistemice ș.a, Unele mai des, altele mai rar, excepțional chiar, 

lar mecanismele patogenice sînt și ele multiple: de ordin circulator 
(prin stază pasivă sau prin congestie activă), de ordin inflamator (prin 
procese hepatitice, simple sau prin procese supurative), de ordin metapla- 
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zic (prin procese cirotice sau prin procese degenerative, ori de tezaurizare), 
de ordin neoplazic (prin tumori, prin boli. de sistem), de ordin biliar (prin 
procese care antrenează o colestază). 

O hepatomegalie poate avea ca substrat etiopatogenic așadar: 

— o congestie pasivă (constituind așa-numitul ficat de stază), în ca-; 
drul unei insuficiențe cardiace drepte sau globală, al unei pericardite li- 
chidiene sau adezive, al unui sindrom Budd-Chiari (obstrucție venoasă 
suprahepatică); 


Fig. 37 şi 38 a, b — Hepatomegalie congestivă în cadrul unei insuficiențe cardiace 
5 globale. 

La tabloul clinic se adaugă: — cianoză, mai ales a feței, — turgescența vene- 

lor jugulare, — jenă neplăcută la apăsarea pe hipocondrul drept, pe ficat, — reflux 
i hepato-jugular (fig. 37). 

Concomitent: — creştere, odată cu matitațea hepatică, și a matităţii cardiace, 
eventual şi cu ridicarea limitei matităţii bazale în cimpul pulmonar drept (revăr- 
sat seros pleural drept), imagine net diferită de cea a matităţii cardio-hepatice nor- 

male (fig. 38 a şi b). 


y e Fig. 39 — Hepatomegalie enormă tumorală. 

s Spre diagnostic trebuie să îndrepte nu 
numai mărimea puțin obişnuită a ficatului, 
dar şi deformația lui, duritatea, absența re- 
fluxului hepato-jugular şi a semnelor de afec- 
tare cardiacă cu insuficienţă circulatorie, ab- 
sența splenomesaliei. Dar nu trebuie aştep- 
tat a se'ajunge la acest stadiu pentru a se 
pune diagnosticul. Acesta se poate pune şi 
mai din vreme, printr-o bună analiză a da- 
telor clinice şi prin urmărirea bolnavului un 
timp chiar scurt (căci trebuie să izbească 
creșterea rapidă a ficatului şi rapida prăbu- 

şire a stării lui generale). 

Din nefericire, însă, precocitatea diagno- 
sticului nu este de folos pentru terapie, nu 
este utilă pentru vindecare: bolnavul tot se 
va stinge rapid, Ea este de folos, însă, pentru 
prognostic, implicit pentru comportarea ma 
departe față de bolnav şi de familia lui, căci 
clarificarea diagnostico-prognostică duce şi la 
restringerea cheltuielilor şi eforturilor inutile, 
legate de alte diagnostice, mai optimiste dar 
false (digitalice şi diuretice, medicamente hepatotrope etc.), care nu dau rezultate 
și întrețin doar false speranțe; și îndreaptă din vreme către o terapie de susținere 
psihologică, morală, a bolnavului, | 


] 
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— o congestie activă, fluxionară, vasomotorie, care poate fi expresia 
unui acces acut de ordin alimentar-etilic (după o masă copioasă, mai ales 
la marii mâîncăcioşi), de ordin alergic sau migrenos; în fine, de origine 
gravidică sau disovariană-hiperestrogenică la femeie; 

— o hepatită acută, care poate fi virală, toxi-microbiană etilică, ma- 
larică ş.a. 

— © hepatită cronică, care poate fi postvirală, toxică, infecțioasă, ma- 
larică, tuberculoasă, luetică, brucelozică; 

— O ciroză hipertrofică simplă (posthepatitică, etilică, hemocromato- 
zică, Wilson etc.); 

— o ciroză biliară, primitivă sau secundară; o angiohepatită prelun- 
gită cu stază biliară intrahepatică; o colestază obstructivă; 

— 0 degenerescenţă grasă saw amiloidă a ficatului; tezaurismoză, po- 
lichistoză: 

3 — un neoplasm hepatic, primar sau secundar; cancer, hepatom, ade- 
2 nom, hemangiom, sarcom; ; 

— un abces hepatic; 

— un chist hidatic hepatic; amibiază; 

— o.boală de sînge sau de sistem (leucoză, reticuloză, Hodgkin) cu de- 


terminări hepatice; sau o fibroză hepatică congenitală; boala Libman- 
Sachs. 


< 


Tabelul 49 
O hepatomegalie 
; Etiologie 


Cauze posibile f 


| Icter Splină > 
i e NR EA ci ec ie ah za ie tre iese ie a Cage Zrt că pe o e e 

1 2 3 
eee o e So 


Vasculare (Ficat vascular, congestiv sau trombotic) 
Congestie pasivă prin insuficiență cardiacă congestivă 
dreaptă sau globală > 
sau prin insuficiență cardiacă hipodiastolică (procese — + — + 
mediastinopericardice ete.) 


rar tardiv 
Tromboză sau compresie în venele suprahepatice — yo k — + tardiv 
Budd-Chiari 
Congestie activă prin exces alimentar, alergie hepatică, cre a a e 
disovarism sau fond migrenos la femeie 
[i ? 
Imllamaţii acute sau subacute hepatice (Ficat infla- 
mator) 
Hepatita acută virală, epldemică sau de inoculare + să + (uneori) 
unear 
Hepatită  mononucleozică,  leptospiratică,  brucelozică; + uneori + des 
septicemică, malarică in legian 
epatita toxic $ or -= 
Abceg ERE $ uneori Sey AA 
Colangită, colangiocolită acută, subacută + pi ata 
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Injlamaţii + distrofiante cronice (Ficat cirotic sau 
hepatite cronice) 


Hepatite cronice şi ciroze hipertrofice + uneori 4 
Hemocromatoză + uneori 4 
Degenerescenţă hepato-lenticulară (b. Wilson) + rar + 
Cìirọză biliară +-+ 
Procesė distrofice (Ficat distrofic) 
Steatoză hepatică — (E rar) — 
'Tezaurismoze (glicogenoze, dislipoidoze etc.) + — a 
Amiloidoză hepatică — + obișnuit 
Procese tumorale și parazitare (Ficat tumoral, para- 
zitar) À m.a. 
Cancer primar (hepatom) sau secundar. Sarcom S în ÎL = 
Tumori benigne (adenom, hemangiom etc.) == 
Tumori ale căilor biliare intrahepatice (colangiocarei- . 2 des = 
nom etc.) al T 
Chist hidatic; echinococoză hepatică (ficat chistic, „ficat ! ar = 
hidatic) i A 
Malarie hepatică (ficat malaric); amibiază hepatică +/+ + a E fă 


Alte procese hepatice 


e Determinări hepatice ale unor boli generale (san- 
guine, reticulo-endoteliale, colagenotice): 


Ficat leucozic, mielomatos,: policitemic, hemolitic, de 
mieloscleroză 


+ 
Ei 


Ficat hodgkinian, sarcoidozie, reticulozie, amiloid, tezau- de + 
rismozic A 


Ficat colagenotic, ficat whipplerian (în boala Whipple) + rar + rar 
e Procese hepatice speciale, localizate 


Ficat biliar, colestatic; prin obstacol extra- sau intrahe- 
- patie 


Ficat polichistice 


FF 
Ficat colangitic, acut, subacut, cronic ++ + uneori 
$ 
Fibroză hepatică congenitală T 


e T AP A A LA a E e a e d a ai a E 


În căutarea cauzelor posibile la o hepatomegalie, este bine 

— a se începe gîndind la (și căutind) cauzele vasculare, apoi cele înflamatoare acute- 
subacute — căci sînt cele mai frecvente şi relativ uşor de identificat; 

— într-o a doua etapă, cauzele inflamatorii, distrofice și tumorale; ` 3 
mai ales dacă hepatomegalia e accentuată, dar puțin sensibilă şi are alură 
cronică; 

— în fine, în ultimă instanţă, gindul şi acţiunile se raportează la 
cauzele de ordin general (care nu trebuie uitate) sau de ordin local (de ase- 
menea, deși mai rare), 
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Diagnosticul etiologic poate porni mai întîi, prin a gîndi probabilistic, 
pe baza frecvenței mai mari sau mai mici a cauzelor posibile. Trebuie să 
treacă apoi însă, la analiza clinică raţională. 

l. în acest sens, judecînd după frecvența cauzelor care pot produce 
o hepatomegalie, gîndul trebuie să se îndrepte: 

— mai întîi către o insuficiență cardiacă (ficat de stază? ficat cardiac?), 
o hepatită cronică sau ciroză hipertrofică, un neoplasm hepatic; în fine, 
un ficat congestiv de mare mîncător şi băutor (presteatozic sau steatozic) 
sau un ficat congestiv alergic (cînd hepatomegalia s-a produs acut); 

— în al doilea rînd, un chist hidatic, localizarea hepatică a unei boli 
de sistem (leucoză, reticuloză, Hodgkin) sau a unei infecţii cronice (tuber- 
culoză, sifilis, malarie, bruceloză ș.a.), în fine o steatoză, o tezaurismoză; 

— în fine, în ultimă instanţă, spre unele cauze mai rare, ca o tumoră 
benisnă (chist solitar neparazitar, adenom, hemangiom etc.), o boală poli- 
chistică, o fibroză hepatică, congenitală, un sidrom Budd-Chiari. 

II. Logic şi ştiinţific se procedează însă, luînd în considerare, aspectul 
ficatului mărit (regulat-neted sau neregulat-noduros, dur sau moale, sen- 
sibil-dureros sau nu) precum și principalul element clinic din contezt 
(icter, pismentarea pielii, splenomegalie, adenopatii, ascită, febră). În fe- 
lul acesta, orientarea către diagnosticul etiologic posibil este mai ușurată, 
mai deschisă, pentru că fiecăreia din situaţii îi corespunde un număr mei 
mic de condiţii etiologice posibile: 

— o hepatomegalie cu icter, înseamnă mai totdeauna o afecţiune de 
ficat sau de căi biliare (hepatite, ciroze, abces, neoplasm) și numai rare- 
ori o afecțiune extrahepatică (boală de sistem cu determinare hepatică 
sau afecţiune pancreatică cu răsunet biliohepatic); 

— o hepatomegaălie cu splenomegalie reprezintă invers, mai totdeauna 
T expresia unei patologii sistemice mai largi, de ordin 'distrotic (ciroze, boli 
 dismetabolice cumulative, boli de sistem) sau infecțios (tbc, lues, mala- 
T rie etc.). ' 

lată acum, prezentate tabelar, orientarea către diagnosticul etiologic, 
prin principalele semne conexe hepatomegaliei și prin caracterele aces- 
teia. (De notat însă, că indicațiile corelative din tabele, nu sînt absolute; 
au şi ele un oarecare grad de.relativitate; corespund însă, majorităţii ca- 
zurilor). ; 

Pentru trei forme de hepatomegalie asociativă (însoțite de alte mani- 
festări clinice importante) este utilă, necesară chiar, analiză. clinică mai 
amănunţită, în vederea diagnosticului etiologic: pentru hepatomegaliile 
febrile, hepatomegaliile dureroase, hepatomegaliile însoţite de hemoragii. 

O asemenea analiză clinică este prezentată în tabelul care urmează 
(54 A.B.C). 

III, Dar și mai bună, de o eficacitate mai ridicată, este conducerea, 
în analiza clinică a unei hepatomegalii, în, vederea depistării substratului 
etiologic, după ansamblul datelor clinice pe care le prezintă bolnavul, Se 
iau în considerare, în acest sens: 

— ficatul cu caracterele lui (aşa cum am văzut mai înainte: regulat, 
neted sau neregulat-noduros, dur sau moale, sensibil-dureros sau nedu- 
reros); i 

— celelalte semne conexe, începînd cu splina (mărită sau nu?), icter 
(prezent sau nu?), ascită (prezentă sau nu?), febră (prezentă sau nu?), 
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O hepatomegalie 


Tabelul 50 


I 


Orientare spre diagnosticul etiologic, după caracterele ficatului 


Atecţiunea 
diagnostic 


1 


Ficat de stază 


Ficat cardiac, 
civoză cardiacă 
'Tromboză 
suprahepatică 
Budd-Chiari 


Hepatita acută 
virală 
Hepatită acută 
infecțioasă 


Abces hepatic 


Hepatită 
cronică 


Ciroză post- 
virală 


Ciroză biliară 


Steatoză, 
amiloidoză 


Ciroză pig- 
mentară 
Hemocroma- 
toză 

Colangită acută 
cronică 


Sifilis terțiar 
(gome) 
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Supratatä 


Regulată, 
netedă 


Rogulată, 
netedă 
Regulată, 
netedă 


Regulată, 
netedă 
Regulată, 
netedă 


Regulată, 
netedă 
uneori bom- 
bată 


Regulată, 
netedă A 
uneori regu- 
lată, netedă 
Alteori. noduli 
Regulată, 
netedă 


Regulată, 
netedă 


Regulată, 
netedă - 


Regulată, 
netedă 


Neregulată, 
noduli 


margine teşită 


marginea 
= ascuțită 
margine teşită 


margine teșită 


margine teşită 


margine teşită 


margine 
+ teşită 
+ ascuţită 
deseori 
marginea 
ascuțită 
margine 
+ teşită 
+ ascuţită 


: margine teşită 


margine 
+ teşită 
+ ascuțită 


margine teșită 


margine 


+ ascuțită 


Consistent 


pi 
9 


a 


nsibilitate 


fermă — dură 


dură 


fermă — dură 


normală 


uneori nor- 
mală 
alteori 

+ fermă 
fermă 


fermă ` 
dură 
dură 


moale inițial 
apoi 

fermă — dură 
fermă— dură 


renitentă — 
fermă 


dură + ine- 
gală 


spontan, + senzație 
de greutate în hi- 
pocondru; palpator 
mai sensibil, dure- 
ros chiar 
palpator, vag sen- 
sibil sau insensibil 
uneori sensibil spon- 
tan (forme acute), 
ca greutate; palpa- 
tor sensibil — mai 
ales la început 
palpator, + vag sen- 
sibil sau insensibil 
uneori rar, sensibil 
spontan, vagă greu- 
tate; palpator, une- 
ori. sensibil 
foarte dureros atît 
spontań (+ iradie- 
ri în umăr) cît și 
palpator, cînd du- 
rerea se exagerea- 
ză 
palpator indolor sau 
vag sensibil (rar, 
în forme active) 
insensibil spontan 
şi palpator 


insensibil - 
şi palpator 


spontan 


insensibil 
şi palpator 


spontan 


insensibil spontan 
şi palpator 


uneori totuşi + 


+ sensibil spontan 
(în forma acută) 
sensibil palpator, 
chiar dureros (în 
torma acută) i 
indolor, insensibil 
palpator; uneori 
vag sensibil pal- 
pator + spontan 
(perihepatită) 


E Ficat tubercu- 
; los, malaric 


Actinomicoză 
hepatică 


Chist hidatic 


Ficat poli- 
chistic 


Tumoare 
benignă 


Cancer primar 
$ ciroză 

i 

Cancer 
secundar 


Hodgkin 
hepatic 


3 ja: 

å Ficat hemo- 
patie (leuco- 
zic, policite- 
mic) 


Ficat tezauri- 
zant (Gaucher, 
Gierke) 


Regulat, 
neted 

uneori nere- 
gulat (tbc) 


+ Neregulat 
(uneori regu- 
lat) 


Uneori regu- 
lată (profund) 
Alteori nere- 
gulată (super- 
ficial) 


Foarte nere- 
gulată 


Regulată 
(profundă) 
Neregulată 
(superficial) 


Neregulată 
+ noduli mari 


Neregulată; 
noduli mai 
mici + mul- 
tipli 


Uneori 
regulată 
Alteori 
noduli 


Regulat 
(f. rar, nere- 
gulat) 


Regulat, 
neted 


margine teşită 
(tbc) 

sau ascuțită 
(malarie) 


fermă — dură 


margine teșită | fermă 


fermă 
(profund) 
elastică 
(superficial) 


margine teşită 


margine 
+- ascuţită 


normală sau 
uşor fermă 
margine teşită | normală + 
fermă în 
noduli 


margine teşită | dură, foarte 


dură 


margine teşită| dură 


margine teşită fermă 


margine teşită | fermă —>dură 


margine teşită | moale inițial 
apoi 


fermă — dură 


Tabelul 50 


(continuare) 


+ vag sensibil, mai 
ales palpator, 
uneori (în tbe 
mai ales; și în 
malarie prin peri- 
hepatită) 


+ sensibil, palpator, 
în noduli 


„Insensibil (devine 
sensibil cînd ab- 
cedează) 


insensibil, indolor 


insensibil 

+ sensibil, - uneori 
dureros palpator, 
în noduli 


Æ sensibil, uneori 
== dureros palpator 
în noduli 


insensibil spontan; 

uneori. (vag) sensi- 
bìl mai ales în no- 
duli (cînd există) 


insensibil 


Insensibil 


A 


In general aşa dar: 


— suprafață neregulată în unele ciroze, dar mai ales în procese neoformative 
(tumorale, sistemice) sau inflamatoare cronice, circumscrise 


— consistenţa fermă sau dură, mai ales în procese hepatice fibroase sau neo- 
plazice; şi în sifilisul terțiar gomos 

— sensibilitate oarecare, sau mult crescută în procese congestive şi inflamatorii; 
mai rar şi mai Slab, în procese neoplazice, 
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Tabelul 51 


O hepatomegalie + izolată 


(fără splenomegalie, fără icter, fără adenomegalii, ascită) 
Cauze posibile. Orientare spre diagnosticul etiologic după caracterele ficatului 
oii Dee Oa i e 


Cauze, afecţiuni 


Alte caractere ale ficatului 


1 2 3 
Cu Ficat de stază, cardiac (asis- | + Senzaţie spontană de greutate în hipo- 
ficat tolic) condrul drept; 
regu- : gi 
lat, Sensibil la apăsare, variabil ca mărime, 
nede- + moale, renitent; prin: apăsare se pro- 
format _ duce reflux hepato-jugular. 


După un timp, învechindu-se, devine dur 
la palpare şi insensibil; şi nu se mai 
produce reflux hepato-jugular (ficat car- 
diac, ciroză cardiacă) 


Ficat de stază prin trom- | + Senzație de greutate în hipocondrul 
poză venoasă suprahepatică | drept (mai ales în forme acute); O 


(Budd-Chiari) ~- oarecare sensibilitate la apăsare; nu se 
produce reflux hepatojugular la apă- 
sare. 

Hepatită acută anicterică, + Vag sensibil la apăsare; moale palpa- 

+ asimptomatică: tor 

Congestie hepatică acută ali- | Moale la palpare, : + sensibil palpator, 

mentară, alergică, migre- + senzație de greutate sau durere spon- 

i noasă.... tană în hipocondrul drept; + urticarie 
concomitent i 
Abces hepatic central Dureros spontan + durere iradiată în 


umărul drept; sensibil mult la palpare; 
consistență fermă; + febră, stare infec- 
țioasă 


Ficatul marilor . mîncători, | Relativ moale la palpare; devine, progre- 
băutori + steatoză hepatică.| siv, mai ferm, + vag sensibil palpator 


Hepatită cronică persistentă | Nimic deosebit palpator. Insensibil. (Une- 


ar latentă ori + splenomesgalie) 

Ciroză hepatică + „hipertro- | Consistenţă moale la început, din ce în 
fică ce mai dură pe măsură ce boala pro- 
Hemocromatoză (ciroză gresează; marginea inferioară -+ ascu- 
bronzată); b. Wilson țită, dură 


 Steatoză hepatică,  Amiloi- | Consistenţă moale inițial, din ce în ce 
doză hepatică, Glicogenoză mai dură ulterior — Ș 


von Giercke AP 
Insensibil palpator. (În amiloidoză dese- 


ori + splenomegalie + alte: semne) 
m. comă Aa ADE PNI RINA că S DI ORE DA ae i Pl 1 OPERE E NOR RE a RR a NE SINE a eu a ae R 
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Tabelul 51 (continuare) 


Chist hidatic central Consistenţă dură relativ. 
Uneori, o senzaţie particulară de șoc, la 


palparea sucusionantă 


e 


Consistenţă + dură; poate uneori neuni- 
formă, inegală 

Insensibil sau foarte „vag sensibil, palpa- 
tor adînc 


Neoplasm (cancer, adenom) 
mai ales central 


Consistenţă uneori moale relativă (la în- 
ceput mai ales), apoi: din ce în ce mai 
fermă; rareori atinge duritate aprecia- 
bilă. Insensibilă. Poate uneori consis- 
tență inegală; părţi moi şi părți mai 
tari 


O determinare doar hepati- 
că, a unei boli de sistem 
(eucoză, Hodgkin, reticulo- 
ză) mai ales cu sediu cen- 
tral sau difuz 


Consistenţă moale în infecțiile acute; 
+ vagă sensibilitate palpatorie 
minare pur hepatică (tbe, | Consistenţă dură în determinările hepa- 
lues, inalarie etc.) tice infecțioase cu evoluţie cronică. In- 
; sensibil sau + vag sensibil palpator. 
Margine + ascuțită (malarie) sau + te- 
şită (tbc) 


Ficat mărit în cursul unei 
infecții generale; sau deter- 


Cu Neoplasm hepatic nodular, |' Consistenţă inegală și ea: mai dur în zo- 
ficat secundar de obicei, mai rar | nele care bombează (rareori mai moale 
nere- primitiv sau benign (ade- — în hemangioame, limfangioame) ; apă- 
gulat nom, limfangiom etc.) sarea nu produce dureri (sau dureri 
defor- : foarte vagi, ‘relative pe noduri) 
mat 


Chist hidatic periferic, ante- | Suprafață rotundă, bombată; consistenţă 
rior sau polichistoză (echi- | dură; insensibil; uneori palpator, senza- 
nococoză) ţia de val (semnul valului sau al coardei) 


—— 


Consistență dură; + moale în hemangio- 
endoteliom; insensibil (în colangiosar- 
com + icter de obicei) 


Adenocancer pe ciroză sau 
colangiosarcom sau heman- 


gio-epiteliom 
AM 


Lues hepatic terțiar (gome) 
Tuberculoză, 
hepatică 


- actinomicoză 


Consistență dură (mai ales lues); uneori 
inegală, cu variații locale de consistență; 
palpare indoloră (-|- uneori vag în tbc, 
actinomicoză) 


MERA o PA ase „de că ata Mu N, | ex e fă ad RE AIE Ra RA e a e sete 
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Tabelul 51 (continuare) 


9 K] 


l — —_- — — 


Ciroză posthepatitică — ma- | Consistenţă 4 fermă — dar inegală 
cronodulară în faza inițială | Insensibilitate palpatorie (+ vag, uneori) 
hepatomegalică 


PN a 


Ficat colagenotic,  hodgki- | Consistenţă inegală, zonele care bom- 
nian, sarcoidozic, leucozic bează fiind mai deseori, moi; această 


(cu procese hepatice loca- consistență variind în timp, ca intensi- 
lizate, modulare) tate, delimitare, întindere. Insensibilitate 
: palpatoare f 
TEN EN CZ? ȘI 
Ficat polichistice Consistență inegală (ca şi suprafața pal- 


pabilă a ficatului), în genere dură 


aaalllt 
0 


Ficat lobat, fibroză congeni- | Consistenţă relativ egală în cazul lobării 

tală i ` | “hepatice; de asemenea (dar mai puţin 
clar) în fibroza congenitală. Insensibili- 
tate palpatoare 


Abces hepatic anterior, su= | Durere vie spontană, accentuată de pal- 

perficial, subcortical pare, mai ales la sediul bombării. Con- 
sistență uneori moale (chiar + fluctuen- 
tă) iniţial 


PO RC A N N N a N O N A 


Tabelul 52 
O hepatomegalie 


Orientare spre diagnosticul etiologic posibil după aspectul ficatului 
` + starea generală a bolnavului 


fai Cu stare generală bună Cu stare generală alterată + 


Uni- Ficat vascular congestiv, prin con- | Un abces hepatic central (+ febră) 
formă gestie pasivă în insuficiențe car- | sau o colangită difuză (+ icter, 
regu- diace congestive sau hipodiastoli- febră) 
lată ce (în cursul unei 'asistolii); prin| Hepatita acută sau subacută virală 

tromboză a venelor suprahepatice | — formă severă, gravă sau trenantă 

'Budd-Chiari (aspect de ficat, car- dar mai ales infecțioasă: lepto- 

diac, dar fără“ tablou de asistolie spirotică, septică, brucelozică, ma- 
> și fără reflux hepatojugular); larică acută sau cronică, toxică 
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Sa 


Di 


- Neuni- 
formă, 
nere- 
gulată 


— Plin congestie activă (de hiper- 
nutriție, printr-un moment acut 
alergic, în migrenă uneori, la 
temei în disovarism + hiper- 
toliculinic) SE 


Ficat distrofie, dismetabolie gras, 
steatozie (etilic, diabetic, obez) 
glicogenozic von Giercke dislipoi- 
dozie 


Ficat neoplazic: i 
neoplasm benign central (angiom, 
hemangiom, lipom, fibrom, leio- 
miom, cavernom etc.) 


Ficat chistic 
Chist hidatic central sau polichis- 
tic 


Ficat hemolitic congenital (cu ic- 
ter slab şi stare generală bună) 


Unele hepatite cronice persistente, 
inactive, latente 


Unele hepatite acute virale, în pe- 

rioada de stare + icterică (după 
perioada prodromală cu diferite 
tulburări) i 


Chist hidatie anterior, superficial 
sau. polichistoză hidatică (echi- 
nococoză) 


Ficat polichistic, ficat lobat 


Tumori benigne: angiom, heman- 
giom, fibrom, lipom, leiomiom, 
cavernom; dezvoltate anterior, şi 
superficiale 

Tumori inflamatorii 

Sifilis hepatic terțiar, gomos 


Unele hepatite cronice postvirale, 
macronodulare (regenerative), in- 
active, persistente + latente 

Ficat sarcoidozic cu dezvoltare no- 
dulară anterioară 
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Tabelul 52 


Hepatită cronică agresivă + evolu- 
tivă 


Tuberculoză, lues activ (secundar) 
hepatic,  actinomicoză . hepatică, 
malarie hepatică .activă 


Ciroză hipertrofică postvirală cu 
insuficiență hepatică; ciroză pig- 
mentară, b. Wilson + avansate 
Ciroză biliară avansată cu insufi- 
ciență hepatică + icter 


Ficat dismetabolic, distrofic, în sta- 
diu avansat, 

hemocromatozic, 

b. Wilson, 

tezaurismoză (glicogenoză, dislipoi- 
doză), amiloidoză 


Ficat leucozic, mielomatos, polici- 
temic, mieloselerotic, hemolitic do- 
bîndit, hodgkinian, sarcoidozic,, co= 
lagenotic 

Ficat colangitic, acut sau cronic (cu 
icter) 

Ficat colestatie, avansat (cu icter) 


Abces hepatic anterior, superficial, 
subcortical 
microbian sau amibian 


Stare posthepatitică 
Ciroză posthepatitică, nodulară (cu 
noduli mari) 


Neoplasm hepatic primar cu loca- 
lizare anterioară, uni- sau pluri- 
nodulară sau secundar, metastatic, 
nodular, sau adenocancer pe ci- 
roză, sau colangiocarcinom, sau 
hemangioendoteliom, 


Ficat granulomatos, pseudotumoral, 
activ, inflamator, prin lues sau 
tbc, hepatic activ: $ 
ficat spirochetozic, rickettsiozic, 
ficat amibiazic (amibiază hepatică) 

Unele ficaturi leucozice, hodgki- 
niene, sarcoidozice, colagenotice, 
reticulozice. (granulom Wegener), 
cu dezvoltare nodulară anterioară, 
superficială 
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O hepatomegalie 


Tabelul 53 


Orientare spre diagnosticul etiologic, prin semnele conexe principale 


Cauze, afecţiuni 


[RED A 930 o 0 CS A BR Sai ai a ala i 


Alte simptome şi semne conexe 


3 


+ febriculă sau febră, 


+ splenomegalie 


+ splenomegalie; icter în 
puseuri 
+ splenomegalie, icter tip 


mecanic 

+ dureri, senzaţie de greu- 
tate 

+ febră, dureri, slăbire ra- 
pidă 

ficat neregulat, nodular, slă- 
bire rapidă, stare generală 
rea 


Æ+ febriculă, + dureri, + ve- 
ziculă destinsă 


+ diabet zaharat, sideremie > 


+ adenopatie, colesterole- 
mie > copii, adolescenți şi 
în familie 


splenomegalie moderată, + 
icter, + febră 


1 2 
Cu Icter | Hepatită acută virală sau infecțioasă (în 
cursul unor infecții) sau reactivă 
Hepatită cronică, ciroză hipertrofică (pu- 
seu icteric) 
Ciroză biliară 
Angiohepatită cronică colestatică 
Abces hepatic 
Neoplasm — cancer hepatic, mai ales se- 
cundar. Eventual boala Hodgkin, leu- 
coză, reticuloză 
Icter mecanic — litiazic, prin neoplasm 
de. cap de pancreas sau biliar, pan- 
creatită cronică 
- 
Cu pig- Ciroza pigmentară (hemocromatoza) 
men- boala Nieman-Pick, Gaucher 
tarea è 
pielii , 
Cu sple- Hepatită acută virală.  Hepatită acută 
nome- infecțioasă 
galie 
Y Hepatită cronică — Ciroză cardiacă 


Ciroză hipertrofică; ciroză bantiană (cu 
debut splenic), adenocancer + ciroză 


4 f: e 
Ciroză biliară — Colangită cronică 


Tuberculoză . hepatosplenică (tuberculom 
sau granulie) 


Malaria‘ cronică hepatosplenică 
Lues secundar sau terțiar hepatosplenic 
Hepatoze dismetabolice cumulative 
eleva Nieman-Pick, Hand-Schul- 
er, 


Boli de sistem (leucoză, boală Hodgkin, 
reticuloze hiperplazice), amiloidoză 
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„ seuri WR 
+ icter în puseuri — ascită 


Splenomesgalie, + icter în pu- 


icter intens de tip colestatic 


+ febră, alte afectări tbe 


+ subicter, + alterarea stă- 
rii generale 

+ febră, erupție, 
în lues II; 

ficat nodular în lues III 

+ alte determinări: splină >; 
aanglionare, osoase, articula- 
re etc. 


ganglioni 


Idem 


RETEA pipi gi mid i i ii a adi 


1 


——— 


Cu sple- 
nome- 
galie şi 
icter 


Cu sple- 
nome- 
galie şi, 
adeno- 
pati 


Cu 
ascită 


Ecu’. 
febră 


Tabelul 53 (continuare) 


2 3 
ni ii E a EE S 


Hepatită cronică, ciroză hipertrofică cu | + splenomegalie, + icter 
puseu icteric; angiohepatita colestatică 


Ciroză biliară Icter de tip colestatie 

Icter hemolitic — mai ales corpuscular | + anemie, hemoliză + defec- 
te eritrocitare 

Hepatita virotică uneori Splenomegalie moderată 


Stări septicemice uneori.  Endocardită | + febră, stare generală alte- 
septică subacută. Lues- secundar (rar) rată 


Hemopatii maligne: leucoze acute, cro- | + febră, + alte determinări, 
nice å 
Reticuloze hiperplazice: infecțioase sau | + febră, + alterarea stării 


de natură necunoscută (Hodgkin ş.a.) generale 
ar Reticuloze dismetabolice cumulative: | copii, tineri + tulburări de 
b. Nieman-Pick, Gaucher... uneori creștere, de oase, adipoză 
Š t 
Ciroză cardiacă + edeme, + icter (rar), afec- 


țiune cardiacă 
Ciroză hipertrofică ascitogenă, tubercu- | + manifestări de insuficiență 


loasă, alcoolică hepatică 
Cancer hepatic, secundar de obicei ficat neregulat, nodos, + icter 
Adenocancer cu ciroză ficat neregulat + splină mare 


Uneori rar sifilis hepatic terțiar gomos | ficat neregulat, noduros, dur 
(extrem de rar, excepţional) 


Procese locale hepatobiliare, EEA + icter + dureri + alterarea 


inflamatoare: stării generale 

angiocolită — colangită, angipcolecistită 

abces sal chist hidatie supurat x “| + icter + dureri mari 
hepatită virală ) | febră redusă, febriculă 
hepatită infecțioasă (ERiOSpIrO ZI că, bru- + icter 

celozică. etc.) + icter + sindrom infecțios! 


Reacţie hepatică în cadrul unei infecții 
generale sau de determinare locală (he- 
patită): à A i iau 
malarie, endocardită septică subacută, k TARA 
septicemii în general + lues secundar £ icter + splenomesalie 
tuberculoză granulică difuză, febră re- 
-~ curentă, bruceloză, febră tifoidă, mono- 
nucleoză infecțioasă 
Procese locale în cadrul unor boli şi 
afecțiuni maligne: 
cancer hepatic primar sau secundar 


febril + icter + ascită 
Limfogranulom malign Hodgkin + sP splânorugaalie + adeno- 
mega 


Leucòze acute și cronice Æ$ splenomegalie ++ adeno- 


megalii 
na E N a a VI 


16+ 
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Tabelul 54 


A. Un ficat mărit + febră (o hepatomezalie febrilă) 


Poate fi vorba de: 


— o afecţiune hepatică acută sau cronică, inflamatorie, infecțioasă, 
— văsunetul asupra ficatului (4 determinare hepatică) a unei stări infecțioase 


generale, 


— o determinare hepatică a unei boli sistemice, sanguine, reticuloendoteliale, 


colagenozice 


"Febra Icter Splina 
"1 Aia 3 
9 hepatomegalie febrilă : 
cu caracter acut 
Colecistoangiocolilă + mare, + cvasi- + (uneori, 
(+ litiazică) intermi- constant mai ales 
tentă pe fond 
+ frisoane cronic) 
Abces hepatic, Chist hi- + mare + incon- = 
hidatic supurat + osci- stantre-, 
lantă lativ slab 
Hepatită virală + mode- | + variat -+ mode- 
rată, ini- (poate rată,- în 
țial; une- | lipsi) 50%/0 din 
ori pre- cazuri 
lungită 
(rar) 
Hepatite infecțioase -++ accese Ar ++ 
(într-o infecție genera- ciclice cu 
lā): malarică frisoane 
Septicemică + tip sep-, | + mode- + mode- 
tic, in- rat, slab rată 
atei te at 
Febră tifoidă, + înpla-. | rar + mode- 
paratifoidă tou ; rată 
Brucelozică + ondu- trar + mode- 
lantă rată 
Luetică (lues secundar) + neregu- | + foarte -+ mode- 
lată, une- | rar rată 
ori mare 
- E E, 
Mononucleozică (mono- -+ mode- + rar T 
nucleoză infecțioasă) rată y 
Tuberculoasă (granulică mare z foarte + 
sau septicemică) r nere- rar 
gulată 
Endocarditică (endocar= | + variată | gi foarte + 


dită septică subacută) rar 


Alte simptome 
şi semne principale 


4 


+ dureri, alterarea 
stării generale, gre- 


turi, vărsături 


dureri spontane 
mari, afectarea 
stării generale, slă- 
bire rapidă 


+ dureri vagi, stare 
generală bună (du- 
pă prodrome); rar 
forme grave 


Transpirații, slăbire 


Stare septică 


————— 


Stare tifică, erupție 
maculoasă 


algii, transpirații 


erupție maculopapu- 
loasă,  adenopatie 
cervicală, epitrocle- 
ană 


+ adenopatie difuză 

ps sia ET E Sa a 
Stare tifică, septică, 
stare generală se- 
veră 


Sutluri cardiace, em- 
bolii variate, 

z+ vechi  reumatis- 
mal 


PN N a A a DE e RR RM A RE N N A) 
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Tabelul 54 (continuare) 


determinare hepatică 


SR 1: 2 3 4 
Leptospirotică + mare, -+ intens sa fenomene  hemora- 
intermi- gice + cerebrale 
tentă i + ufremice 
Hepatita acută alcoolică | intermi- + slab de + mode- + dureri intense, 
tentă, obicei rată în grețuri, “vărsături, 
fără genere ștare generală alte- 
frisoane rată 
O ciroză posthepatitică, + mode- inconstant | -+ + manifestări de in- 
biliară, hemocromato= rată în + moderat suficiență hepatică: 
zica, în puseu acut genere ; hemoragice, nervoa- 
se etc. 
O leucoză acută cu de- + uneori, + rar +E Fenomene. hemora- 
terminări. hepatice foarte moderat z gice. Stomatite. 
mare Stare generală 
gravă 
(9) reticuloză — reticuli- + variată, | + uneori, a + adenopatii 
tă acută; o limforeti- în genere | moderat + hemoragii 
culosarcomatoză acută, | mare Stare generală 
cu determinări hepati- gravă 
„te 
O sarcoidoză acută cu + variată | + + + adenopatii 
determinări hepatice | 
D hepatomegalie febrilă 
cu alură cronică i 
O hepatită cronică ac- + mică în | + incon- + manifestări de insu- 
tivă, o ciroză postyira- genere stant ficiență ~ hepatică, 
lă, mai ales în puseu (dinţi de slab în hemoragice, 
activ = ferăstrău) | genere nervoase 
O ciroză biliară + variată + constant | + manifestări de cole- 
E = stază, prurit 
O hemocromatoză . (ci- A+ rar, ne- | + relativ + Pigmentare + 
„roză pigmentară) regulată diabet 
"O hepatoangiocolită „des + des, + incon- Evoluție în puseuri 
cronică + în puse- |  cyasicon- stant acute-subacute, de 
uri, cu stant cîteva zile cu fe- 
inter- bră, tulburări dis: 
mitenţe 2 ` peptice ete. 
O boală Hodgkin cu de-. | + ondu- | £ rar pp sp adenopatii, prurit 
terminare hepatică lantă 
Un neoplasm hepatic ; uneori, pe o ciroză: 
primar + rar + rar — stare gen. gravă: 
secundar Æ mai des | ț mai des | — tun neoplasm ab- 
f za: dominal, intestinal, 
primar 
pa ! Sa aa A on A eat da tat e 
sata DAE RI A SN a 
= Au dă Fade ie difuză 
O leucoză cronică cu | Jz rar ze rai ki zi adenopație J 


O A E (fie DE da sa aa WA IA IN iz SN Pa TI ORAS a ma 
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Tabelul 54 (continuare) 


| 1 ) 3 4 
EE E doge At EA $ 
O granulomatoză hepa- || -- neregu- | t variat apari + plămini, + gan- 
tică tbe cronică lată glioni > 
O reticuloză cronică cu '| + des, in- | + variat “ep + ganglioni, + alte 
determinare hepatică constant determinări 
O limfo- sau rețiculo- + des Ti Afectare generală 
-sarcomatoză subacută gravă, evoluție ra- 
+ torpidă pidă, ganglioni > 
O colagenoză cu deter- + des + uneori + manifestări cuta- 
minare hepatică (LED nate, articulare, re- 
şa) pe nale,  ganglionare 
A etc. 
O  sarcoidoză cronică | + îl + + manifestări cuta- 
hepatică nate + manifestări 
mediastino-pulmo- 
nare 
. 7 


Sub raport practic: 


Prima orientare, ca gîndire şi cer- 
cetare, trebuie să fie către afecţiuni he- 
patice și biliare, inflamatoare sau in- 
îlamator-degenerative, fie primare (he- 
patite, hepatoansgiocolite, ciroze), "fie 
secundare (în cadrul unei infecţii gene- 
rale). Acestea sînt cele mai frecvente şi 
sînt — în genere — relativ uşor de 
diagnosticat, 


Dacă nu poate fi identificată o ata- 
re afecțiune hepatobiliară, de ordin in- 
flamator-degenerativ, gîndul şi cerceta- 
rea trebuie să se îndrepte spre o boală 
de sistem cu determinare hepatică: o 
hemopatie proliferativă, adică o leu- 
coză (acută sau cronică), o limforeticu- 
lopatie  infecțioasă-inflamatoare sau‘ 
proliferativă. (o  limtoreticuloză acută 


sau “cronică, o limfogranulomatoză, o, 


limforeticulosarcomatoză) cu determi- 
nări hepatice, 


Atenţie însă, pentru a nu face o 
greșeală: chiar din cauza febrei, există 
tendința de a orienta gîndul diagnostic 
spre căile biliare (spre o colecistoangio- 
colită), mai ales dacă nu se observă că 
ficatul este mărit (pentru faptul că afec- 
țiunile biliare sint cele mal frecvente 
afecțiuni febrile, din zona ficatului, + a 
hipocondrului drept), 
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Deseori, diagnosticul sau orientarea 
diagnostică se poate face chiar în te- 
ren, ambulator, în practica curentă zil- 
nică, urmînd ca precizarea să fie făcută 
în spital prin studiu amănunțit. 


` 


Pentru diagnosticul unor atare stări 
este indispensabilă internarea bolnavu- 
lui în spital. (Doar o leucoză, dintre stă- 
rile patologice posibile, poate fi diag- 
nosticată în afara spitalului, printr-o 
hemo-leucogramă). 


X 


Trebuie evitată o asemenea areşea- 
lă, examinind cu atenţie ficatul şi des- 
coperind, palpator şi percutor, că el este 
mărit şi că el este organul febril deci. 


Tabelul 54 (continuare) 


Pentru diagnosticul etiologic al hepatomegaliei febrile, mai pot fi de ajutor 
unele din caracterele febrei, precum și coexistența eventuală de dureri: 


S Febra foarte înaltă trebuie să îndrepte spre o posibilă hepatită acută infec- 
țioasă (mai ales malarică, septică, leptospirotică), spre un abces hepatic, spre o hepa- 
to-colecistită; | i 

— o febră medie, trebuie să îndrepte spre o eventuală hepatită virală comună 
sau mononucleozică, spre un neoplasm hepatic eventual; š 

— o febriculă trebuie să îndrepte spre o ciroză, un neoplasm, o hepatită virală; 

— o febră intermitentă + frisoane! trebuie să trezească ideea unui substrat 
malaric, septicemic, colangitic, leptospirotic; ; 

— o febră ondulantă trebuie să suscite ideea unei posibile hepatite brucelozice 
său limiogranulomului Hodgkin hepatic; 

— o febră continuă în platou trebuie să ridice problema unei febre tifoide (he- 
patita tifică) sau poate tbc. ` 

— o febră însoţită de mari transpiraţii poate fi expresia unei bruceloze sau a 
unei malarii. 

— coexistența unor dureri (cu hepatomesgalie febrilă) acute, trebuie să suscite 
ideea unei eventuale hepato-angiocolecistite, unui abces hepatic; iar dacă durerea 
este mai moderată, a unei hepatite virale sau infecțioase + perihepatită; 

— iar coexistența unei dureri cronice + ficat > + febră, trebuie să ridice 
problema unei hepatoangiocolite cronice. sau unei hemoreticuloze; iar dacă dure- 
- rea este moderată, modestă, a unui neoplasm hepatic (mai ales secundar) sau a unui 
sindrom Budd-Chiari, a unei tuberculoze hepatice cronice. 


Paraclinic, se recurge la: 


— pentru afecțiunile hepatice şi biliare: teste de explorare hepatică, studiul 
“bilei obținută prin tubaj duodenal, eventual scintigramă şi puncţie hepatică (gîn- 
dind la un eventual abces hepatic, la un proces limforeticular sau neoplazic, după 
cum sugerează datele clinice); 

— pentru eventualitatea unei afectări hepatice în cadrul unei infecţii generale, 
investigații hematologice (hemogramă, hemoculturi) şi serologice (Widal, Wright, 
Wassermann, Hăngănuţ-Deicher ş.a.), pentru identificarea bolii de bază (în spital); 
5 — pentru toate se mai poate recurge încă, la puncția-biopsie hepatică, la studii 
imunologice etc. i ă 


` 


B. Un ficat mărit și dureros (o hepatomegălie dureroasă) 


Poate fi vorba de: s z 


— un proces hepatic acut distensiv (cu distensie bruscă a ficatului) 
s — o afecțiune hepatică inflamatoâre, care a prins și capsula Glisson + peri- 
toneul (în care există receptori senzitivi) 


» ; = 
Durerea ~ Alte manifestări principale 


1 a 
PN N N A a N, N a a 


O hepatomegalie dureroasă 
cu caracter acut 


„Criza de ficat“ — congestie Difuză în ħi- | + subicter (cînd coexistă o partici- 
„edematoasă acută; de natură pocondru pare biliară) = 
alimentară sau alergică (mai Caracter dis- | zÆ urticarie, edeme Quincke (cînd 
rar migrenoasă sau  disoes- tensiv, ac- substratul e alergic): pacient la- 
trogenică la femeie), centuată com, alergic sau migrenos; femeie 
palpator disovariană +° 


a 


Tabelul 54 (continuare) 


Congestie pasivă acută prin Distensivă, + tablou general de insuficiență 

insuficienţă cardiacă acută difuză, cardiacă congestivă (eianoză etc.); 
accentuată palpator — o dată cu aecentuarea 
palpator durerii apare reflux jugular 


E IRI N N AR O Si a 


Hepatita virală + vagă, + icter (poate lipsi, rar) + splină 
accentuată > (moderat), precedat de tulburări 
palpator digestive, "pseudogripale, articula- 


re etc. 
Contagiune sau inoculare 


Ż 
O A 


Hepatita infecțioasă t vagă, icter, + splină >, + fenomene 
accentuată generale infecțioase, + febră, do- 
palpator minante; tablou septicemic, tific, 


malaric etc. 


III 


Hepatita acută -alcoolică foarte intensă | + febră intermitentă, fără frisoane; 
s : + subicter, stare generală alterată, 
grețuri, vărsături 
Abces hepatic + intensă, + febră mare, istovitoare, stare ge- 
mare nerală rapid alterată, slăbire ra- 
+ iradieri în pidă; + sursă infecțioasă în ab- 
umăr, ac- domenul inferior? sau stare sep- 
centuată tică generală? 
palpator! + 


pe e i aa e) 


Colangiolită difuză + moderată, + icter + febră, frisoane + astenie 
4 k difuză, + prurit + alterarea stării generale _ 

accentuată. + tulburări digestive, diverse 
palpator 

O ciroză în puseu activ-acut + variată, în + fenomene de insuficiență hepa- 

(rar) genere tică + de hipertensiune portală, 
z surdă; activate recent 

palpator > 


+ perihepatită (adăugată la -+ vie, ac- la bărbați rar, de origine tbc maì 


un proces hepatic acut sau centuată de ales + febră + pulmonar 
independentă) respirații şi la femei des, de origine genitală şi 
; | de palpare gonoreică, cu. febră, dureri difuze 
mt Sia Aaa Sl tăi e a sa Să 

O. limtoretieulosareomatoză + vie, +. febră + splină > + ganglioni 


>, stare generală rapid alterată 
+ 


hepatică acută (rar) distensivă 
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Tabelul 54 (continuare) 


O hepatomegalie dureroasă 
cu aluvă cronică 
Lă 


Congestie hepati că pasivă difuză, + tablou general de insuficiență 
prin insuficiență cardiacă distensivă, cardiacă, cianoză, oligurie, dis- 
congestivă ` accentuată pnee; palpator, o dată cu accen- 
palpator tuarea durerii, se produce reflux 
jugular 
Tromboză a venelor suprahe- difuză, + circulație venoasă superficială 
patice Sindrom Budd-Chiari 'distensivă, abdominală + splină > 
accentuată + hemoragii digestive; + o sursă 
palpator trombogenă abdominală, generală; 
~ palpator nu se produce reflux ju- 
gular 
Chist hidatic hepâtic mare + rar, durere | + urticarie, edeme Quincke, + fi- 
distensivă cat neregulat, +- eosinofilie 
? i i 
Neoplasm hepatic primar Henan + anemie, stare generală profund 
palpator > "alterată, ficat neregulat; rareori 
(+ pe o ciroză) secundar  . + mai des; + icter (mai ales în forma secun- 
palpator > dară, metastatică) 


îi 
i 


Tuberculoză hepatică cronică vagă, difuză | + febră neregulată, stare generală 
(rar) difuză sau circumscrisă palpator > profund alterată, + procese pulmo- 


(tuberculom) nare, articulare etc.; trecut tuber- 
culos 

Sifilis hepatic terțiar, gomos + vagă, ficat neregulat, cu bombări dure 

(rar) (mai ales cînd + reac- difuză + sensibile palpator :+ trecut lue- 


tic, seroreacții pozitive 


“ţia peritonitică cronică) 


Hemocromatoză (ciroză pig- în epigastru, + piele piementată, „bronzată 
mentară) în hipocon- + semne de diabet (poliurie, po- 
; | dru saudifuz |. lidipsie) + miocardice + splină 
| >; sideremie > 
pi aa SI PA NEAS Dee a? 200 RE PO ta UAP | Be ear a ac Pc BO Li SARE S EST E EDER In Ne CR a N 
7 S 
Sub raport practic 
Atenţie mai întîi la o eroare posibilă; a confunda’ durerea de origine hepatică 
(rară), cu' cea de origine colecistică (eu mult mai frecventă); de aceea atenție la 
ficat care este mărit; deci palpare și percuție atentă, amănunţită, 
(Sînt și cazuri cînd durerea e de origine dublă: uneori în criza de ficat aler- 
gică, cînd coexistă și o colică biliară sau o reacție colecistică, tot alergică: sau în 
colangiolite acute în care există și o participare colecistică), R $ 
| ori; apatic iolită, peri- 
Durerea este foarte vie în: criza de ficat, abcesul hepatie, colangiolită, pe 
hepatită; este mai vagă în: congestia pasivă, hepatite virale şi infecțioase, ciroze, 
limtoreticulosareom, 
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Tabelul 54 (continuare) 


Se asociază febră în: hepatite virale și infecțioase, abces hepatic, colangiolită, 
perihepatită, limtoreticulosarcom, apoi în tromboza Budd-Chiari (+ flebită), unele 
neoplasme (mai ales securidare), unele ciroze, tuberculoză. 

Se asociază icter în: hepatite, colangiolite; uneori, inconstant, în abces, ciroze, 
limtoreticuloze, neoplasme, tromboze, tbc, hemocromatoză. ` 


C. Un ficat mărit + hemoragii 


Poate fi vorba de: i 
— hemoragii cutaneo-mucoase (purpura, peteșii, gingivoragii, epistaxis) în care 
caz substratul stă într-o insuficienţă hepatică cu tulburări discoagulative sau ca- 
pilare; 
— hemoragii digestive (hematemeză, melenă) în care caz substratul stă de obicei 
într-o dilatare venoasă varicoasă în tubul digestiv, mai ales în esofag, prin hiper- 
tensiune portală; (dar la care mai poate contribui și o discrazie sanguină discoagu- 


. lətivă' sau capilară, de insuficiență hepatică, ca mai sus). 


Manifestările hemoragice 
şi patogenia lor 


1 


Alte simptome şi semne 


2 


În caz de hemoragii 
cutaneo-mucoase. , 

Hepatită acută (vi- 
rală sau infecțioasă) 
+ insuficiență 


Oricare, mai ales cu- 
tanate (mucoase în 
forme grave) 


hepatică Discrazie  hipocoagu- 
lativă + capilară 
(fragilitate) prin in- 
suficiență hepatică 

Ciroze Idem, ca mai sus 

hemocromatoză Se adaugă la patoge- 

Hepatită cronică nie, deseori trombo- 

agresivă citopenie de hiper- 

J splenism 

Ciroză biliară Rareori manifestări 
hemoragice 
Doar în cazuri grave, 
avansate 


Prin insuficiență hepa- 
tică + trombopenie 


Oricare din manifestări 
Substrat hemodiscrazie 
(hepatic +  hemato- 
gen $ capilaropatie 


O leucoză acută 
sau cronică cu deter- 
minări hepatice (rar) 


Pa 


O reticuloendotelioză Oricare din  mânites- 


inflamatoare sau tări 
proliterativă 
hepato-splenică 
(Hodgkin, sarcoma- 
toză) acută (rar) 


Substrat de obicei 
trombocitopenie (prin 
hipersplenism) 


Icter variat, variabil 

+ febră, fenomene infecțioase (în 
hepatitele infecțioase) + stare ge- 
nerală alterată (în formele grave) 
Oarecare paralelism între gravita- 
tea manifestărilor generale şi am- 
ploarea hemoragiilor 

(manifest sau 


Trecut hepatitic 


' ocult) 


Splină >, cu hipersplenism 
Manifestări + accentuate de insu- 
ficiență hepatică 


+ icter de tip colestatic. prurit, 


„astenie + splină >, mai ales în 


cazuri . vechi, datînd de multă 


vreme 


+ splină >, + adenopatii difuze 
=> febră, 

+ afectare severă a stării generale 
-+ anemie, 

+ trombocitoză sau trombocitope- 
nie + afectare capilară 


+ splina > + adenopatii difuze 
+ afectare profundă a stării ge- 
nerale 

zÆ febră (des) 
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Tabelul 54 (continuare) 


în caz de hemoragii 
digestive: 


Ciroză cu sindrom Patogenie: ruptură a | + splină > + icter sau subicter 
de hipertensiune varicelor digestive + + ascită, circulație venoasă parie- 
portală (şi varice discrazie sanguină + toabdominală vizibilă + hemo- 
esofagiene) discrazie capilară, roizi 

prin insuficiență he- | + manifestări de insuficiență he- 
patică patică 

Tromboflebită Patogenie: doar rup- | + splină > + subicter uşor 
suprahepatică tura vaselor digestive | + circulație venoasă parietoabdo- 
Budd-Chiari turgescente prin jena minală aparentă 

circulației de întoar- 
cere 

Tromboflebită Aceleaşi ca mai sus + splină > + subicter uşor 
splenică sau + circulație venoasă parietoabdo- 
portală' „minală, inconstant 


Sub raport practic: 


Este neapărat necesar á se preciza patogenia, în fiecare caz, la fiecare bolnav; 
ceea ce înseamnă: 
— a evalua starea echilibrului fluidocoagulant — prin proba Quick + dozajul 
fibrinogenului; 
— a evalua trombocitul — ca număr: şi valoare funcţională (coagulabilitate, 
retracţia cheagului); 
— a evalua capilarul — probe de rezistență sau fragilitate capilară; 
— a evalua tensiunea portală şi eventuale varice egale — prin examen 
“ radiologie digestiv, vizind mai ales esofagul inferior. 
Toate acestea în vederea tratamentului antihemoragic care — DA a fi eficient 
ît mai mult — trebuie să se adreseze mecanismului patogenic deficitar, cu mijloace 
peciale. 


Se 


/ 


aceste semne fiind fundamentale în stările patologice care pot determina 
hepatomegalie; 

— trecînd apoi la celelalte manifestări care eventual întregesc tabloul 
clinic, precum și la particularităţile de evoluţie; 

— terminînd în fine, cu investigaţiile de laborator (orientate şi ele, 
după sugestiile care rezultă din datele clinice). 

Dar pentru o atare acţiune, este nevoie de un examen clinic complet, 
sistematic, al pacientului; care să nu neglijeze, în special, elementele de 
bază pe care se sprijină diagnosticul (splina, icterul, ascita, febra). Este 
nevoie apoi, de o sinteză a datelor şi o judecare logică a lor, bazată pe 
cunoștințe solide. 

Iată acum, în tabelul sintetic care urmează, elementele pe care se 
sprijină, în practică, diagnosticul etiologic al unei hepatomegalii. 

Cit priveşte tratamentul unei hepatomegalii, acesta este pur etiologic 
4 și se raportează la afecțiunea sau boala care condiționează hepatomegalia 
i Și nu la hepatomegalie însăşi, ca atare, (Pentru acest lucru este nevoie 
să să se ajungă la diagnosticul etiologic al hepatomegaliei). ` 


` 
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Congestie 
pasivă 
Ficat de 
stază 


Ficat 
cardiac 
Ciroză 
cardiacă 


Congestie 
hepatică 
activă 


252 


Moderat mărit, re- 
gulat, sensibil la 
apăsare + elastic, 
moale la început, 
din ce în ce mai 
dur, apoi. 

La apăsare, reflux 
hepato-jugular + 
accentuarea dure- 
rii 


După o stază pre- 
lungită sau -de 
multe 'ori repeta- 
tă, ficatul a deve- 
nit dur, mai pu- 
țin. dureros spon- 
tan și-la apăsare; 
refluxul hepatoju- 
gular nu se mai 
produce 


Ficat moderat mă- 
rit, regulat, moa- 
le, ușor sensibil la 
palpare. 

Volumul oscilează 
în raport cu me- 
sele bogate, cu ex- 
cesele alimentare 


Uneori ficatul mă- 
rit brusce, durenos 
spontan și la apă- 
sare (deseori con- 
fuzie cu colica he- 
patobiliară, în 


Splină 


ar 
uneori 
rar și 
tardiv 


Hepatomegalii, 


3 4 5 
dar 
+ în faze 
avansate, 
de am- 
ploare 
moderată 
F 
+ Es 
uneori tardiv 
rar şi 
tardiv 
cas za Pia A A Rate EASE A 
+ aa =, 
Uneori 
vag sub- 
icter 


Tabelul 55 


Diagnostic etiologic 


Context clinic Investigaţii paraclinice indicate 
6 7 
Pt DADU ee ESC E E rea Po A E PODU ae RO Pe N op n 1 Pa adi gt E a i a ge 030 pe a tea e AL 
Context de insuficiență cardiacă:  : Timp de circulaţie 
jugulare turgescente, vizibile; accentuate de |Presiune venoasă 
apăsarea pe! ficat; (Inutile cînd tabloul clinic de in- 
dispnee, cianoză, edeme ale membrelor inferi- | suficiență cardiacă este clar. 
oare Utile doar cînd insuficiența car- 
oligurie diacă este incipientă, frustă sub 


+ ascită (vagă la început, mai pronunţată la | raport clinic.) 


decompensările ulterioare) 
Ezxzâmen radiologic toracic 


Fond cardiac: afecţiune valvulară; miocardică, |— pentru cord (dilatat? semne de 
pericardică; eventual hipertensiune arterială, pericardită exudativă sau scle- 
o cardiopatie congenitală roză, adesivă?) 
sau fond pulmonar: emfizem, scleroză pulmona- |— pentru pleure (eventuale re- 
ră (cord pulmonar cronic decompensat), hiper- vărsate pleurale seroase, mai 
tensiune pulmonară primară ales în dreapta) 


sau hipodiastolic: mediastinopericardită, fibro- 
elastoză miocardică, aritmii cu ritm rapid 

Nu există splenomegalie, nici icter 

Nu sînt semne clinice de insuficiență celulohe- 
patică (cel mult biologice, fruste, trecătoare, re- 
versibile) : $ 
Ameliorare evidentă sub repaus, medicație to- 
nicardiacă, diuretice RSE 


Insuficiență cardiacă, de obicei evidentă, persis- La fel-ca mai sus 

tentă, severă, cu edeme mari, ascită, dispnee, |Dar explorările respective sînt 
oligurie, cianoză, eventual şi splina uşor mă- superflue, cînd tabloul clinic 
rită este clar 


Ameliorarea sub repaus nu mai apare evident; [Examenul radiologic poate îi util 
nici sub tonice cardiace, poate ceva mai mult | totuşi: el poate revela anumite 
sub diuretice : “| amănunte, de volum cardiac, de 


Poate sùrveni uneori un subicter consecințe pleuropulmonare ete. 


Fond. de mare mîncător, gurmand, băutor de |Anchetă alimentară şi alergologi- 
bere şi vin, obez + colitic că; la femeie, teren misrenos? 
Stare generală aparent bună, înfloritoare; dese- | sau disovarian? (menstruația?) 


ori pletoric Paraclinic: 

Uneori puseuri urticariene, prurit + vag sub- | — investigaţii alergologice + 
icter conjunctival — la femeie investigații endocri- 
Dar o atare stare este deseori preludiul unei nologice (privind oestrogenele 
stări degenerativ-distrofice hepatice, (steatoză, “în special) 


ciroză hipertrofică nutrițională, etilică) 
Deseori de pe acum apar semne mărunte, clini- 

ce, dar mai ales de laborator, de mică insuti- 

ciență hepatică 

Concomitent. deseori urticarie, edem Quincke; |in plus, 

mizrenă — teste ae funcţionalitate hepa- 
Bolnavul este deseori un alergie cunoscut, cu in- tică ` $ 

toleranțe alimentare, cu alte manifestări aler- |— date de metabolism, colesterol, 
gice episodice; sau migrenos, sau femeie disova= glicemie, acid uric 

riană i 
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realitate, 
de ficat“) 
Manifestare în 
„atacuri“ sau „cri- 
ze“ cu durată de 
cîteva zile 


„O criză 


Ficat mărit 
brusc 


Flebită 
obliterantă 
a venelor 
hepatice și 


rapid, 
cu dureri 


drept (ficatul creş- 


suprahe- te sub ochi). 
patice + sensibil la apă- 
Sindrom sare, dar nu se 
Budd-Chiari| produce reflux 
hepatojugular 


vii în hipocondrul | 


ar 
Ușor 
crescută 
prin re- 
percusiune 
portală 


T 
Uşor, vag 


inconstant 


E — 


Ficat moderat mă- 
rit + neregulat, 
+ părți dure. şi 
părți moi 


Hemangiom 
hepatic 


Ficat moderat mă- 
rit, regulat, uşor 
sensibil la palpare 


Hepatita 
acută virală 


Hepatită Ficat moderat mä- 
acută în- rit regulat, uşor 
fecţioasă, . sensibil la palpare 
microbiană, p 
leptospiro- 


tică, bruce- 
lozică, tifică 
malarică, 
luetică 
(secundară), 
septicemică,; 
endocardită 
septică,; 
febră re- 


+ des 
dar 
moderat + 


+ des 
(în legă- 
tură cu 


infecția) 


+ de 
obicei 
(rareori 
lipseşte, 

în forme 
anicterice) 


PO G a a 


+ des, 


4 5 
(+) + 
Uneori: De 
posibilă, obicei 
rar 
— + uneori 
mică (fe- 
briculă); 
mai des 
lipseşte 
(- i 
mare 


obişnuit 


+ frisoane 


curentă X 
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Tabelul 55 (continuare) 


aia aaa tii S RN E PNR, 
6 7 


E e o aste d | poe E a a e m SE 


Totul durează cîteva zile şi apoi reintră în nor- 
mal 

A fost „o criză de ficat“ congestiv-edematoasă 
alergică, survenită după o alimentație bogată, 
rapidă, mai ales cu alimente netolerate i 
La femei tinere, poate apare în epoca menstruà- 
lă (mai ales dacă femeia este hiperfoliculinică 

sau migrenoasă; alergie foliculinică?) 


— explorare biliară; litiază? co- 
lestază? biliotoxie? (nu rare- 
ori atonie veziculară cu bilă 
îngroşată de stază, toxică) 


Asociate, eventual, febră, frisoane (în cazuri acu- 
te, infecțioase) 

Uneori şi ascită + circulaţie venoasă superficia- 
lă, eritem palmar 

Eventual! şi alte flebotromboze diseminate, evi- 
dente (în membre) care arată că este vorba de 
o coagulopație difuză; sau infecții, inflamații 
în abdomenul inferior, compresie tumorală, po- 
licitemie 

Se pot produce hemoragii digestive 

Paraclinic: poliglobulie + hipercoagulabilitate 
Cireumstanţe etiologice: a se vedea mai sus 


Teste de coagulare (hipercoagula- 
bilitate?) 

Hemograma — poliglobulie? 

leucocitoză — polinucleoză? (cînd 
se adaugă un factor infecțios) 

Examen radiologic digestiv: va- 

rice esofagiene? 


Copii sau adolescenți în mod obișnuit 

Asociat de obicei cu alte hemangioame (cutana- 
te, mucoase) care atrag atenţia asupra diagnos- 
ticului etiologie : 


Scintigrama: imagine + sugesti- 
vă? 

+ Ecografie. + Tomodensitogra- 
fie; imagini uneori mai edifica- 
toare i 

Teste hepatice — de funcționali- 
tate şi de troficitate, + de co- 
lestază (baterie cît mai comple- 
tă) 

Investigaţii virologice — pentru 
Ag şi Ac virali 


În faza prodromală: tulburări dispeptice (inape- 
tență, stare saburală, greţuri, vărsături even- 
tual, “greutate epigastrică), artralgii, cefalee; 
uneori urticarie, edeme, purpură; uneori as- 
tenie, curbatură de tip gripal (des, diagnostic 
greu sau greșit) 

poi *icter + febriculă + splină uşor mărită | 
(des) + adenopatii (rar), oligurie -- eventual 
“semne de suferință hepatocelulară: erupții cu- 
„tanâte purpurice, hemoragii :;cutaneomucoase, 
tulburări nervoase (agitaţie sau apatie, somno- 
lenţă); sau stare generală relativ bună 
Laboratorul: semne de insuficiență celulară he- 
patică + citoliză + inflamație mezenchimală + 
semne virale; bilirubinemie mixtă 


Teste hepatice (baterie completă) 

Investigații sanguine şi serologi- 

ce pentru diverse boli intecțioa- 

se + după sugestia dată de clì- ` 

nică 

— formulă sanguină, hemocultură 

— seroreacţii pentru febra tifoi- 
dă, tifos exantematic, brucelo- 
ză, mononucleoză infecțioasă, 
lues 

— căutarea  hematozoarului, a 
leptospirei 3 

Eventual ureea sanguină (lepto- 

spire) urina (endocardită septi- 

că, leptospire) 
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Din faza prodromală, fenomene infecțioase: fe- 
bră + frisoane, alterarea stării generale ete. 
Concomitent icter -+ splină ușor mărită + ade- 
nopatii (rar) + alte determinări infecțioase-to- 
xice (nefrită, artrite, serozite, abcese etc.) + fe- 
nomene de insuficiență hepatică, moderată sau 
mare (hemoragii cutaneomucoase, semne neuro- 
psihice — agitaţie, delir, obnubilare, somnolen- 
tă, manifestări digestive etc.) 
Laborator: indici de infecţie Jz generală (se cau- 
tă agentul cauzal); indici de afectare severă a 
celulei hepatice 


Hepatita 
acută su- 
purată 
(abces he- 
patic) 

sau 
Chist 
hidatic 
supurat 


1 


Ficat mărit uneori 
proeminent, bom- 
bînd; elastic, reni- 
tent, dar foarte 
dureros spontan 
și la apăsare; une- 
ori chiar fluctuent 
+ edem parietal 
+ apărare relativă 
în hipocondrul 
drept 

+ frecături local, 
Æ dureri la respi- 
raţie (perihepatită) 
Uneori durere în 
umărul drept („în 
bretea“) accentua- 
tă de 'respiraţiile 
profunde 


Hepatită 
cronică 
postvirală 


Ciroza 


hipertrofică 
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mărit mode- 
regulat, ușor 

consistent, 
ferm. la pal- 


Ficat 

rat; 
mai 
mai 
pare 
+ ușor sensibil la 
palpare 


Ficatul. mărit mo- 
derat 

+ regulat, consis- 
tență uşor cresceu- 
tă, margine -dură 
subțiată, suprafa- 
ta uneori neregu» 
lată relativ (eu 
mici proeminențe) 


2 3 4 5 
doar în obişnuit | 
stări sep- (inconstant : 
ticemice dar des) | | 
poate fi slab soane i 
mărită | 
f 
| 
SCE a i (Œ) (Œ) 
obişnuit în puseuri | Inconstant,| Uneori 
(în pe- rar, po- ` | rar febri- 
rioade de. |-sibil; culă 
remisiune | în peri- tranzito- 
lipseşte) oade de riu, 
decom- în puseuri 
pensare attive 
poate 
apărea o . 
ușoară 
ascită 
$ 
* 
+t (Œ) (Œ) (22) i 
obișnuit în. puseuri | doar tar- numai t 
(deseori div, în rareori, 
lipseşte decom- tranzito- 
în perioade | pensare riu, 
de remi- mică ; 
siune, de 
linişte) 


Tabelul 55 (continuare) 


6 7 


Concomitent: febră mare + oscilaţii + frisoane; |Formula sanguină ` (leucocitoză, 
caracter acut, polinucleoză) 
t icter + alterare rapidă și profundă a stării |Eventual hemocultură, 
generale, slăbire pronunţată și rapidă, astenie, | + bilicultură 
prăbușirea forțelor, sudoraţie pronunțată, facies |Puncţie hepatică — examen bac- 
pămîntiu teriologic al produsului extras 
Totul în cadrul unei infecţii generale bine carac- 
terizată (febra tifoidă, amebiană, colibacilară), a 
unei stări septicemice, a unei infecţii intestina- 
le, avort septic + (în teritoriul portal) 
Laborator: semne de infecție generală + speci- 
fică (se caută germenul pentru identificarea 
lui sau a bolii respective prin hemoculturi, bili- 
culturi + puncţie hepatică) 
+ semne de profundă alterare funcțională celu- 
lohepatică + necroză 
Diagnosticul cert: puncţie hepatică 
eventual! scintigrafie 
Atenţie la complicaţii posibile: peritonită difuză, 
abces subhepatic, supuraţie pleuro-pulmonară, 
mediastinală; septicemie 


7 ÎN PUSI PI SEI IRT TARIE DI ENE TEI. 
Concomitent: splenomegalie (inconstant dar des) |Teste hepatice (baterie cît mai 
+ icter sau subicter (mai ales"după mese co- | completă) 

pioase, abuzuri alimentare, eforturi fizice sau |Teste virale i 

mintale, stressuri psihice, incidente infecțioase) |examen radiologic al tubului di- 
+ tulburări dispeptice variate (apetit scăzut sau | gestiv (varice esofagiene?) 
capricios, balonări postprandiale, constipaţie |Puncţie bioptică (pentru preciza- 
+ puseuri diareice, senzaţie de amar în gură, | re și afirmare a diagnosticului, 
dificultăți după alimente grase); cu date de amănunt) 

+ astenie accentuată periodic, după eforturi, |Hemoleucogramă: anemie? (+ re- 
abuzuri; + depresiune psihică, stări melancoli-: | generativă?), - trombocitopenie? 


forme, indispoziţie, slăbire y (hipersplenism?), - indici 'de dis- 
„ Antecedente — prin anamneză: un icter (o he- coagulabilitate sanguină? (hipo- 
patită virală în trecutul apropiat sau mai de- protrombinemie?) 


părtat) sau diverse momente, incidente, episoa- 
de dispeptice;, sau un icter în ambianță în tre- 
cut (chiar dacă pacientul nu a avut un icter 
evident); sau episoade infecțioase în trecut; to- 
xice : 

Laboratorul: indici de deficiență funcțională ce- 
lulohepatică (+ indici de celulonecroză, episo- 
dic) + indici de āfectare mezenchimatoasă + 
indici de stază biliară gyi f 
Puncția bioptică elucidează diagnosticul pozitiv, 
forma şi intensitatea procesului 


, Investiaaţiile de mai sus 
Concomitent: splină mărită apreciabil; E sub- |in plus: 
icter, icter (poate numai episodic, în puseuri) sideremie (hemocromatoză?) 
+ meteorism, aerocolie -+ descărcări diareice | cupremie, ceruloplasmină (boala 
pe fond de constipație;, £ puseuri hemoroidale | Wilson?) à 
“E steluțe vasculare, eritem palmar = buze roşii | glicemie (hemocromatoză?) 
carminate. -k- mici erupții purpurice său mici | glicozurie (hemocromatoză?) 
emoragii mucoase, 
+ oligurie Í 
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Ciroza 
biliară 


Aceleaşi modificări 


+ 
obişnuit 


+ 
intens 
tip cole- 
static 


(E) 
uneori rar, 
febriculă 


Boala 
Wilson, 
(degene- 
rescenţa 
hepato- 
lenticulară) 


Sindrom 
Zieve 


Fără modificări 
evidente la exa- 
menul fizic 


Eventual uşor mă- 
rit 

Deseori: 
normal 


aspect 


deseori 


„mărită 


+ mărită 
uşor sau 
normală 


lipseşte 
sau rar 


+, hemo- 
litic şi 
colestatic 


nu 


des febră 
sau 
febriculă 


Da r_n 


Sifilis 
hepatic 
ereditar 
tardiv 


dobindit 
secundar 


terțiar 
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Ficat mărit + re- 


gulat, dur 


Ficat mărit mode- 


rat 


Ficat mărit mode- i 


rat sau mult, ne- 
regulat, noduros, 
dur, lemnos, 

£ sensibil relativ 
la palpare şi chiar 
spontan 
patită) 
= gome hepatice 


(perihe- 


+ obișnuit 


+ (rar). 


l 


| + rar slab 


= 


extrem 
de rar 
se poate 


ajunge la 


așcită 


(E) 
rareori 
febriculă 


Tabelul 55 (continuare) 


6 7 


Evoluție eventuală spre sau cu hipertensiune 
| portală: circulație venoasă abdominală — ascită, 

oligurie, edeme; sau spre coma hepatică 
Antecedente: ictere, alcool, carenţe, tulburări in- 
testinale cronice, tbc, diabet 

Laborator: semne de insuficiență celulohepatică 
+ afectare mezenchimală + colestază 

SS CSS Parte Oe ae E 9 0 a na La a a i 


Ca mai sus: + icter frane de tip colestatic — |Teste hepatice +; de colestază: 
mecanic-angiocolitic Tubaj duodenal — studiul bilei 


Ł Formulă sanguină (inflamație?) 


Instalare lentă încă din copilărie, adolescență, |Cuprul sanguin < (sub 80—70%,) 
cu evoluție lentă, progresivă; dezvoltîndu-se |Cuprul urinar > $ 
ca o hepatită cronică apoi ciroză Ceruloplasmina sanguină < 

Dar sub raport hepatic, puțin manifestă: nu sînt 
manifestări de insuficienţă celulară, nu se pro- 
duce o hipertensiune portală cu ascită (decît 
poate rar, tîrziu) 

În schimb, pe prim plan manifestări nervoase: 
rigiditate tip extrapiramidal + tremurături, 
defecte de vorbire, scriere, grimase, bradikine- 
zie + tulburări psihice — puerilism, tulburări 
de caracter 

Apoi: tegumente cenușii (cap, gît), inel ocular 
Kayser-Fleischer, splina deseori > 


Totdeauna un alcoolic abuziv. Pe acest fond + Hipercolesterolemie, hiperlipemie 
icter, din cînd în cînd (la abuzuri de alcool) — |Anemie + hemoliză moderată 
anorexie, grețuri, vărsături febră, dureri epi- |Fosfataze alcaline > 
gastrice 

„> RR RN RAC, A aie e AR d A PP AR gl | 


Teste hepatice 
Reacţii serologice pentru lues 
Copil 8—15 ani. Alte stigmate de sifilis eredi- |+ Puncţie bioptică 
tar; părinți sifilitici... . + Laparoscopie? 
+ splenomegalie obișnuit Scintigratie hepatică : 
Concomitent + icter + erupție cutanată macu- |-- Ecografie. Tomodensitografie 
loasă + plăci mucoase, febră, ganglioni 
În trecutul apropiat şancru tare-dur 
Laboratorul tranşează: seroreacţii pentru lues 
„intens pozitive 
Concomitent: + splină mărită moderat, dură; 
+ subicter (uneori) ; 
Stare generală bună (uneori totuşi afectată, cînd 
este încă activ) : 
Pot exista; tulburări digestive, hemoragii diges- 
tive sau cutaneomucoase 
Eventual o stare subfebrilă,.. 
Antecedente luetice: șaneru, seroreacţii pozitive, 
tratament (+ incomplet), avorturi, copii cu tare 
luetice (la femei) 
Concomitent; alte leziuni luetice (aortice, cardia- 
ce, osoase, nervoase) 
Laborator; seroreacții pentru lues pozitive -+ mo- 
derată afectare celulohepatică 
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Tuberculoză| Ficat mărit mode- -+ $ — (Ł) 
hepatică rat uşor sensibil | obişnuit 

la palpare (peri- 

hepatită) regulat 
Ciroza Ficatul mărit sen- f- (+) posibil, (+) at 
hipertrofică | sibil obișnuit rar, rar, 
malignă în puseuri | tardiv 
tbc. (formă 
specială) 
Ciroza Ficatul mult mărit + == + — 
tuberculoasă| sensibil-dureros obişnuit 
pericardică spontan şi la pal- 
hepato- pare; elastic-dur 
pericardică 
Tubercu- Ficat + mărit, ne- zE == n= ze 
lomul regulat,  noduros | în genere - 
hepatic + sensibil, palpa- = - 

tor 
Hepato- Ficat mărit mode- + (Œ) — SEGEL 
megalie, rat uşor indurat, | mare, dură | posibil, posibìlă; 
hepatită, nedureros i \ uneori, în accese 
ciroză hi- uşor 
pertrofică subieter ` 
malarică 
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Proba terapeutică pozitivă: ameliorări în urma 
tratamentului (nu total însă) 

Atenţie: deseori este confundat cu ciroza sau 
neoplasmul hepatic f 

De aceea a recurge mai des la cercetarea sero- 
reacţiilor... 


iii 


Tabelul 55 (continuare) 


Concomitent + febră + icter (rar) + splină mă- |Teste hepatice 


rită (mai des) + afectarea stării generale (ina- 
petenţă, astenie, slăbire, tulburări digestive) 

Antecedente și circumstanțe uneori evocatoare: 
tuberculoză pulmonară în prezent sau trecut, 
pleurezii, afecțiuni osoase ete. Eventual coafec- 
tare seroasă pleurală, pericardică 

Diagnostic cert: puncţie hepatică bioptică; tra- 
tament de probă 

Evoluție rapidă. Cu febră, afectare severă a stă- 
rii generale; cu fenomene hemoragice și de in- 
suficiență celulohepatică 

Spre caşexie. (Poate şi cu participarea medica- 
mentelor antituberculoase) 


Concomitent semne de afectare pericardică (i- 
chidiană sau simtizară): mărirea matităţii car- 
diace, zgomote asurzite, retracţie parietală con- 
stantă sau pulsatilă sistolică 
+ ascită + edeme ale membrelor inferioare + 
splenomegalie ; 
+ circulație venoasă abdominală (mai des de tip 
cavo-cav) + turgescență jugulară + oligurie 

(Se îmbină semne hepatice cu semne de insufi- 
:ciență cardiacă hipodiastolică) 

Atenție: deseori confuzie fie cu un simplu ficat 
de stază sau cardiac pe o insuficiență cardiacă 
„banală (neobservîndu-se pericardita şi caracte- 
rul hipodiastolic al insuficienței cardiace), fie 
cu o ciroză hipertrofică banală (prin omisiunea 
totală a factorului şi componentei circulatorii) 
Diagnosticul se precizează cu ajutorul radiolo- 
giei și puncţiilor 5 
Importantă precizare, pentru tratament (chirur- 
gical?) și prognostic 


Uneori latent. Alteori context febril, infecțios + 
alte determinări tbe 


Concomitent: splina mare, mult mărită, dură, 


Formula sanguină 


Examen radiologic pulmonar 


(procese pulmonare tbe.?) 


+ Scintigramă hepatică 


+ Laparoscopie? 


+ Puncţie bioptică hepatică? 


Teste hepatice 


(ea domină tabloul clinic!); stare generală une- |Hematozoar în sînge (eventual în 


ori bună (în perioade calme), alteori alterată 
(în perioade active, cînd se adaugă frisoane, fe- 
bră intermitentă etc.) 


măduva osoasă) 


(sau după injecție de adrenali- 


nă=splenocontracţie) 


Anamneza; antecedente malarice (accese febrile Hemoleucogramă: anemie, trom- 
bocitopenie de hipersplenism? 


cu frisoane; tratamente chininice anterioare); 
zonă infestată în care a locuit în trecut, 
Laborator: schizonți sau gameţi malarici (even- 
tual după splenocontracţie) -+ semne de alte- 
rare funcţională celulohepatică 


Indici de hemoliză >? 
Indici de discrazie sanguină? 
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Chist hida- 
tic hepatic 


Ficat mărit global 
regulat (în chistul 
profund), neregu- 
lat, cu bombare 
(în cel superfi- 
cial), neted + dur- 
elastic, nedureros 
+ jenă, greutate 
în hipocondrul 
drept 


Neoplasme | Ficat mărit varia- 
hepatice, bil; uneori enorm, 
maligne, crescînd evident 
primitive (sub ochi); ; 
sau secun- | uneori regulat, al- 
dare teori neregulat 
(chiar monstruos) 
nodular, 
+ sensibil, dureros 
(uneori doar par- 
țial, pe noduli) 
Adeno- Ficat mărit’ + ne- 
cancer cu regulat evolutiv în 
ciroză . acest sens: mărin- 


du-se şi deformîn- 
du-se progresiv, 
devenind tot mai 
dureros ,..: 


+ 


ciroză 


(rar +) 
cînd fiind 
pe fața 
inferioară 
comprimă 
canalele 
biliare 


= (£) 


rar de tot; 
slab în 
neoplas- 

E mul pri- 
mar; mai 
des în 
cel se- 
cundar 


ar 
mai des 
relativ 


(foarte + doar 

rar +) cînd se 

cînd com- | infectează 

primă 

vena 

portă 

ar + 

rar de poate 

tot; mai coexista 

des în uneori, 

forme orientînd 

secundare | greşit 
diagnosti- 
cul 
(spre-un 
proces 
inflamator, 
infecțios) 

AE je 

relativ sau 

des foarte 
rar + 
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Concomitent: stare generală bună; fără spleno- 
megalie, fără icter, fără manifestări de insufi- 
ciență hepatică; uneori puseuri urticariene; fi- 
catul uneori bombat 


Antecedente: contact cu cîini, eventual alţi 
membri din familie 
Radiologic: + cupola diafragmatică bombată 


(cînd chistul este superior) 
Laborator: reacţia Casoni—Weinberg—Piîrvu +; 
+ eosinofilie... 
Scintigrafie: zonă'clară 
„Nu se puncţionează! 


LA 


Virstă peste 50 de ani (rareori sub 30 de ani, 
dar posibil) 

Anamneză negativă, nesemnificativă: lipsesc an- 
tecedente icterice, hepatice, infecțioase, disnu- 
triționale ... 

Splină normală. Uneori un subicter vag + (mai 
des în cele secundare, metastatice). Fără semne 
de insuficiență hepatică. Uneori ascită (în se- 
cundare) 

Dar alterare a stării generale (inapetenţă, slăbi- 
re, astenie) evoluînd rapid spre prăbuşirea or- 
ganismului 
Eventual (în cele secundare, metastatice): o tu- 
moră digestivă, mamară, genitală, oculară + 
operată (a căuta pan examen clinic complet + 
radiologic). 

Laborator: nu sînt semne de afectare insuficien- 
ță, necroză celulohepatică. Dar anemie pronun- 
țată, crescîndă + VSH foarte prelungit. Scin- 

tigrafia + 

+ metastaze 'în ganglionii 

(biopsie Daniels) 

Pentru siguranță: se elimină luesul III, tbe., tu- 
mori benigne şi inflamatoare, regenerative, gra- 
nulomatoase etc. 


a 
cervicali: dreapta 


Pe fond cirotic hipertrofie sau atrofic s-a dez- 
voltat un cancer 


hepatitică mai ales, etilică mai rar). Splina 
este mărită; eventual steluțe vasculare, eri- 
tem palmar, tegumente uscate, pămiîntii, cir- 
culaţie venoasă abdominală, erupții purpurice, 
hemoragii mucoase . 

Starea generală se alter ează progresiv — nu prin 
fenomene hepatotoxice ci de ordin general (ina- 
petenţă, slăbire, astenie, paloare). Uneori febră 
(atenție, poate înșela) 

Scintigrafia semnalează noduli luminoși în pa- 
renchimul hepatic; mari 

Laboratorul: anemie mare, progresivă + VSH 
mult accentuată, crescîndă 
+ Prezența de antigen alfaproteinic (care pre- 

cizează diagnosticul) 

pisc Reci Ca e e 09 E AR AAS Seat a 


Anamneza, datele din trecut relevă ciroza (post-. 


| 7 


Radiologic (imagine semnificati- 
vă?) 

Scintigrafie (idem?) 

Laparoscopie (idem?) 

Formula sanguină (eosinofilie?) 
Testul Weinberg—Piîrvu 

Testul Casoni 

+ Ecografie. Tomodensitografie 


Teste hepatice (adenocancer pe 
ciroză?) 
Teste virale (acelaşi scop?) 


Scintigramă (imagine semnificati- 
vă?) 
Ecografie. Tomodensitografie! 


+ Laparoscopie 
+ Puncţie hepatică bioptică (+ 
sub laparoscopie?) (atenţie: 
nu se face în caz de bănuială 
de chist hidatic) 


Hemoleucogramă — (anemie?) 
VSH (mult crescută?) 


` 


Căutarea alfa-1 proteinei (neo- 
plasm primar?) 


1 


|. 2 3 4 5 


Hepato- 
megalii în 
boli de 
sistem 
Leucoze 
acute sau 
cronice 
Limfogra- 
nulom 
malign 
Hodgkin. 
Reticulite 
infecțioase. 
Reticulo- 
endote- 
lioame, 
sarcoame 


Amiloidoza 


Hepato- 
megalii de 
acumulare 
Tezauris- 
moze 


Steatoza 
hepatică 


Dislipoi- 
doze 
hepatice 
Boala 
Gaucher 
(kerazină) 


Boala 
Nieman- 
Pick 
(fosfatide) 


Xantoma- 
toză;, 

boala Hand- 
Schuller- 
Christian 


Ficat mărit mode- 
rat în general; re- 
gulat (rar noduli 
— în Hodgkin); 
+ sensibil, dure- 
ros la palpare; 
consistență mărită 


Ficat mărit, regu- 
lat insensibil (rar, 
vag sensibil) 


Ficatul mărit — în 


genere moderat, 
dar poate atinge 
și dimensiuni foar- 
te mari 

Regulat — în ge- 
nere 

Ficat moderat mă- 
rit regulat, insen- 
sibil, consistență 
uşor crescută 


Ficat mărit, 
lat, indolor 


regu- 


Ficat mărit, 


regu- 
lat, dur 


Ficat mărit, regu- 
lat + consistent 


+ — 


— + 
deseori; rar, inci- obişnuit 
uneori dental în forme 
foarte acute 
mult, severe; 
dominant mai rar 

în forme 
cu evoluţie 
lentă 
Pi — — — 
cvasi- 
constant 
» 
+ — pa = 
mult >, e 
dominant 
+ — ca zs 
mare doar pig- 
şi gan- mentare 
glioni + brună a 
pielii 
i + ———, ei pre 
mare 
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mult, dominant) 

+ adenopatii (uneori și acestea pregnante, atră- 
gind atenţia) 

+ erupții purpurice, hemoragii mucoase sau vis- 
cerale 

+ febră, frisoane, alterarea stării generale, ina- 
petenţă, slăbire 

Laborator: în sînge — leucocite număr mare + 
forme tinere (în leucoze) eventual eosinofilie 
(Hodgkin) 

VSH mult accelerat 

Mielograma, biopsia ganglionară, hepatică, aduc 
precizări. Eventual probe de colagen 


Slăbire + albuminurie, poliurie + diaree 
Circumstanțe: supurații cronice, mai ales tbc., 
osteomielită, Hodgkin 

Laborator: hipoalbuminemie, proba roşu de Con- 
go, biopsie hepatică, ggl., mucoasa rectală 


Anamneză: etilism, obezitate, diabet hiper- sau 
denutritic, dispepsii intestinale, gută 
Obez, jovial, parotide >, stare generală relativ 
bună, splină normală 
£ momente hepatalgice, + parestezii nevritice 
(alcool, diabet) 

£ pancreatită cronică + ulcer gastric duodenal 
“Laborator: fără semne de insuficienţă hepatică 
sau discrete, moderate 
La copii, adolescenţi. Splina mult mărită domi- 
nind tabloul clinic + adenopatii 

+ anemie, paloare: dureri osoase, astenie, adi- 
poză, hipotrofie musculară 

Laborator: leucotrombopenie . 
Puncţia hepatosplenică hotăritoare, concludentă: 
celule Gaucher 

La copii, deseori şi alţii în familie 

piele pigmentată brun; splină mare, adenopatii 
evidente 4 

Laborator: hipercolesterolemie 


La copii. Splină mărită, eventual dureri osoase 
craniene; + diabet insipid 
Radiologie — lacune osoase craniene (craniu în 


hartă) 

Laborator; hipercolesterolemie ` 

n ciroza xantomatoasă; mici tumorete cutanate 
galbene 
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Concomitent: + splină mărită (uneori foarte [Teste hepatice (pentru cunoaste- 


rea stării funcționale și trofice 

a ficatului) 

+ scintigrafie ++ ecografie 

+ Laparoscopie 

+ Puncţie bioptică hepatică 
(atenţie, nu se face în caz de 
bănuială de chist hidatic) sau 
ganglionară 

Formula sanguină (anemie? dis- 

crazie sanguină? trombocitope- 

nie?) ` 


Pentru amiloidoză: proteinemie 
(hipoalbuminemie?), urina (pro- 
teinurie?) 

Testul cu roșu de Congo 


Teste hepatice (informaţie pentru 
funcţionalitatea și  troficitatea 
celulei hepatice) 

Colesterolemie (tezaurismoză?) 


Lipidemie (tezaurismoză?) 
Sideremie (hemocromatoză?) 
Glicemie (hemocromatoză?) 


Biopuncţie hepatică: 
steatoză? 

celule Gaucher 

celule Nieman-Pick (copii) 
depuneri de fier? 
(hemocromatoză) 


Formula sanguină: trombocitope- 
nie 
+ leucopenie de hipersplenism 


Panda dd A Pt AP PA ae A a a a E ae ee Pra 


ti 


PD 


Hemocro- Ficat mărit, dur, -A 

matoza regulat uneori pigmen= 
(mezenchi- și ggl. tare bron- 
matoză, e|- zată a 
metaloto- ; plolii 
xică, eVo- 

luînd spre 

ciroză prin 

insuficiență 


dar tardiv 
apare 


| , 


enzimatică) 

Glicoge- Ficat mărit, ferm, -— == — 
noza; neted 

boala von 


Giercke 


UN FICAT MICŞORAT 


Se întîlneşte rar. Apare obișnuit ca un epifenomen într-un cadru cli- 
nic amplu şi relativ caracteristic; de aceea diagnosticul etiologic este, în 
genere, ușor de făcut. 

Atenţie, mai întîi: se evită greșeala de falsă microhepatie prin supraae- 
raţie superioară (emfizem pulmonar, pneumotorax drept) sau inferioară 
(meteorism-aerocolie, pneumoperitoneu, sindrom Chilaiditi). 

Sînt 4 condiţii etiologice posibile — 2 cronice și 2 acute: 

— ciroza atrofică, în care ansamblul clinic este caracterizat prin sple- 
nomegalie, sindrom de hipertensiune portală (circulaţie venoasă abdomi- 
nală superficială, hemoroizi, ascită), manifestări de afectare celulohepatică 
(steluțe vasculare, eritem palmoplantar, erupții purpurice, mici hemoragii 
mucoase, tulburări digestive, gură amară + foetor, limbă uscată sau roşie; 
astenie, somnolenţă, iritabilitate sau adinamie); pe un fond de etilism sau 
pe un trecut icteric-hepatitic; confirmarea fiind dată de cercetările de la- 
borator care evidenţiază afectarea hepatică celulară şi mezenchimatoasă; 

— sindromul Banti în stadiul III, în care este vorba de realitate, tot 
de o ciroză atrofică, care a debutat splenic şi a evoluat cu prevalenţă sple- 
nică, ajungînd la tabloul de ciroză atrofică cu splină mare, sindrom de 
hipertensiune portală şi de insuficiență celulohepatică, în plus de hiper+ 
splenism pronunțat (anemie, leucopenie, trombocitopenie + hemoragii 
multiple); 

— atrofia acută a ficatului, în care pe un fond infecțios sau toxic, 
afectarea hepatitică ajunge rapid la o prăbuşire morfofuncţională a orga- 
nului, cu scăderea lui în volum, manifestări generale de insuficienţă he- 
patică gravă, (hemoragii, manifestări nervoase, digestive), de necroză ce- 
lulară + icter grav; 

— colica de plumb, în care alături de durerea puternică difuză abdo- 
minală (care poate înșela uneori) se adaugă micşorarea ficatului cu retrac- 
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La adolescenţi; adulţi; cu creştere întîrziată (in- 
fantilism, nanism), pigmentare bronzată a pielii, 
splina mărită, uneori şi ganglioni măriţi + dia- 
bet zaharat + ciroză, insuficienţă hepatică + 
dureri abdominale în hipocondru sau difuze, 
violente, în crize 
Puncţia hepatică: depuneri de fier în celula he- 
patică şi în celula Kupffer 


Tineri şi adolescenţi, în genere insuficient dez- |Glicemie < cu sensibilitate > la 
voltaţi, mai totdeauna adipoşi, cu adipozitate | insulină şi răspuns< la adrena- 
curios așezată: facial, toracal, şolduri, prepu- | lină 

bian; în schimb musculatură hipotrofică Colesterolemie, lipidemie >, 
Stare generală bună — deseori osteoporoză, |Aminoacidurie > 

cord > dar bun sub raport funcţional 


ţia capsulei lui; diagnosticul făcîndu-se pe coexistenţa de semne toxice 
(lizereu. Burton, halena) și indicaţii de muncă (acumulatori, ţevi de plumb 
etc.); laboratorul confirmînd prin hematiile cu punctaţii bazofile și prin 
dozaje ale plumbului în sînge și urină. i 

Cu totul excepţional poate fi vorba de o stenoză esofagiană sau pilo- 
rică (denutriţie), de o boală Wilson în fază avansată. 5 


UN FICAT DEFORMAT, NODUROS ` 


Mărit sau micşorat, un ficat care la palpare apare deformat, neregu- 
lat, cu proeminențe şi şanţuri, cu variații de consistență, este un ficat 


"afectat şi alterat de diverse procese morfopatologice care s-au fixat în el. 


Se evită mai întîi, eventuale erori: o tumoare renală sau de colon, de 


_veziculă biliară etc. 


Poate fi vorba de: 

— o ciroză nodulară,. atrofică sau hipertrofică; cu noduli mari (în care 
caz, splenomegalia asociată, fenomenele de hipertensiune portală şi de 
insuficiență celulohepatică + noţiunea de hepatită acută în trecut sau de 
etilism (mai rar) ajută diagnosticului); 

— un sifilis hepatic nodular (terțiar, somos), în care caz ficatul apare 
singular afectat (nici splină mare sau rar, nici icter, nici sindrome de hi- 
pertensiune portală sau insuficienţă hepatică), dar mai pot exista stigmate 
de lues (aortic, nervos etc.), iar gîndind la etiologia luetică posibilă, dia- 
gnosticul de certitudine se face serologic; 

— un chist hidatic periferic (în care caz se recurge pentru diagnostic 
la reacţiile respective: Casoni, Weinberg-Pârvu, eosinofilie); dar atenţie, 
nu se puncţionează; 

— o tumoră hepatică primară sau secundară, malignă sau benignă 
(cancer, angiom, adenom etc.) în care caz scintigrafia și explorările para- 
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clinice sînt de ajutor, în ultimă instanţă laparoscopia, puncţia bioptică, 
laparotomia exploratoare; 

— în fine, un abces hepatic cu dezvoltare anterioară făcînd să bom- 
beze ficatul (în care caz frapează febra, durerile, -- icter și cu răsune- 
tul general grav asupra organismului: slăbire mare, rapidă, inapetență 
etc.); 

— în ultimă instanţă, un ficat polichistic sau cu fibroză congenitală 
(în care caz, diagnosticul se face prin excludere, după ce s-a trecut în re- 
vistă şi s-a eliminat patologia mai înainte arătată), sau o atrofie subacută 
hepatică, un limfogranulom, o tuberculoză hepatică nodulară, o sarcoidoză, 
o leucoză cu determinări hepatice nodulare, o granulomatoză hepatică 
pseudotumorală parazitară etc. (rare în genere, excepţionale chiar, şi aces- 
tea), în fine un viciu hepatic structural congenital, cum ar fi ficatul lobat 
sau un viciu structural de vîrstă, îngroșarea şi plicaturarea capsulei Glis- 
son, formînd mici proeminențe nodulare, la bătrîni (putînd înşela, lăsînd 
să se creadă că ar fi vorba de o ciroză sau un neoplasm hepatic). 


SINDROMUL INSUFICIENȚEI HEPATICE 


\ 


După cum se ştie, ficatul constituie laboratorul central al organismu- 
lui. El îndeplineşte un număr foarte mare de funcții fundamentale de 
ordin metabolic, de ordin antitoxic, de ordin depurativ. 


Afectarea ficatului produce, pe lîngă modificări de organ, o mulțime 
de perturbări în biochimia organismului și prin ele, o mulțime de reper- 
cusiuni la distanță; de simptome și semne de ordin general. 


Ansamblul de modificări biochimice și de manifestări clinice produse 
în organism de afectarea ficatului constituie sindromul de insuficienţă 
hepatică. El exprimă consecinţele complexe, multiple, la distanţă, ale per- 
turbării funcţiilor lui, la care se adaugă deseori şi ale distrofiei celulelor 
lui. (De aceea, ar merita poate, mai bine, denumirea de sindromul general 
de suferinţă complexă hepatică). 

Perturbarea numeroaselor procese bioenzimatice care au loc în celula 
hepatică duce, la început, la alterarea funcţiilor ei metabolice, de detoxi- 
fiere, de eliminare și mai departe la modificarea compoziţiei chimice a 
sîngelui, cu creșterea unor produși toxici pentru organism (amoniac, acid 
formic, acid lactic, corpi cetonici, aminoacizi toxici ca histamina, mercap- 
tani, scatol şi indol, porfirine ș.a.), cu scăderea altora necesari (albumine 
serice, cu consecințe asupra circulaţiei medicamentelor, a schimburilor 
apoase etc.; protrombina, proaccelerina, fibrinogenul, cu consecinţe hemo- 
ragice prin perturbarea echilibrului fluidocoagulant; vitamine, cu conse- 
cinţe asupra rezistenţei generale a organismului; potasiu, cu consecinţe 
multiple; colesterol esterificat, glucoză ş.a.) cu modificarea distribuţiei 
în organism a altora (fier, fosfolipide, glicogen, pigmenți şi săruri biliare; 
potasiu, calciu, sodiu ş.a.). 

Această perturbare biochimică, mai simplă, redusă, trecătoare, în 
cazuri ușoare, mai: pronunțată în cazuri de afectare severă a celulei cînd 
se adaugă și produși de descompunere celulară (unele substanţe proteice, 
fier, enzime) se repercutează multiplu în organism; cu deosebire asupra 
sistemului vascular, sistemului nervos, aparatului digestiv, glande endo- 
crine, echilibru fluidocoagulant al sîngelui; şi se traduce, prin o serie de 
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tulburări clinice (simptome şi semne) variate, numeroase, care se asociază 
între ele, în cele mai diferite înmănunchieri. 

Se produce: — pe de o parte, o intoxicare a organismului, resimţită cu 
deosebire de sistemul nervos, organele de simţuri, aparatul circulator: 
— pe de altă parte, scăderea şi alterarea proceselor energetice ale orga- 
nismului, defeetarea echilibrelor funcţionale bazale, perturbarea în lanţ 
a proceselor vitale principale, respectiv a echilibrului fluidocoagulant al 
sîngelui (de unde cedarea rapidă a organismului bolnavului în fața 
diferitelor agresiuni toxice și infecțioase), a metabolismelor energetice și 
plastice (de unde slăbirea pacientului, tulburări digestive, nutriționale, 
circulatorii ş.a.). 

Dar afectarea funcțiunilor hepatice este inegală de la un bolnav la 
altul; împlicit modificările biochimice şi manifestările clinice. Ele variază 
de la un bolnav la altul, în funcţie de amploarea şi severitatea agresiunii, 
a agentului cauzal; de fondul biologic, de rezistenţă sau sensibilitate al 
pacientului; de anumite condiţii şi factori imunitari, care se interferează 
ș.a.m.d. De aceea nu există un tablou unitar, bine conturat, fix (sau măcar 
de oarecare constantă) a sindromului de insuficiență hepatică. De aceea 
fiecare bolnav îşi are tabloul lui clinic şi. biochimic, propriu; în raport 
cu funcțiile hepatice care la el, au fost atinse; în raport cu severitatea 
atingerilor; în raport cu asocierile realizate. Fiecare cu .caleidoscopul lui 
patologic şi semiologic, propriu; constituind astfel, o individualitate 
patologică. $ 

De aceea şi în explorarea funcțională biologică, paraclinică, nu se 
poate conta pe investigarea numai a unei funcții sau a cîtorva; fiindcă nu 
există un sinergism funcţional, un paralelism de afectare. Fiindcă cu cit 
explorarea este mai amplă, cu atît este ea mai sigură; cu atît ea prezintă 
imaginea mai completă a situaţiei funcţionale şi trofice a celulei hepatice; 
cu atît mai mic'este riscul de a scăpa nesesizată o anume perturbare. 


MODIFICĂRI BIOCHIMICE ȘI TABLOU CLINIC 


Prin ce se manifestă insuficiența hepatică? Care sînt modificările 
biochimice la care ea dă naştere? Care sînt simptomele şi semnele prin 
care ea se traduce clinic, prin care ea poate fi recunoscută, indentificată? 

Sub raport biochimic, ea se caracterizează prin o serie de modificări 
ale valorilor componentelor normale ale sîngelui şi urinei: $ 

— în sînge se produce scăderea ureei, a colesterolului esterificat, a 
albuminei, a protrombinei iar în cazuri severe şi a celorlalţi factori ai 
coagulării adică proconvertină, proaccelerină, fibrinogen; se produce 
creşterea aminoacizilor și a polipeptidelor, a corpilor cetonici, a fierului, 
a macrocitelor şi uneori a enzimelor hepatice ca transaminazele glutamin- 
piruvică şi oxalacetică, a aldolazei şi a sorbitdehidrogenazei, piruvatki- 
nazei ş.a. (creşterea lor ținînd nu de insuficienţa celulohepatică ci de 


distrofia cu permeabilizarea membranei JF necroza respectivă); se mai 
produc. în fine, modificări variate ale glicemiei (mai deseori scădere), a: 
electroliţilor, a globulinelor sanguine (acestea, legate fiind, mai ales de 
substratul cauzal al insuticienţei hepatice, decit de aceasta însăşi); prin 
modificările'menţionate explicîndu-se în cea mai mare parte, manifestările 
clinice ale sindromului (hemoragice, toxice, imunologice aici 5 | 


270; 


pere mm e 


— în urină, insuficienţa hepatică se exprimă prin scăderea cantităţii 
acesteia adică a diurezei (oligurie) şi a ureei: apoi prin creșterea amino- 


acizilor, a amoniacului, acidului uric, creatinei, indicanului urobilino- 
genului. 


Sub raport clinic, insuficiența hepatică se traduce prin un număr 
apreciabil de simptome şi semne de ordin neuropsihic, digestiv, cutaneo- 
mucos, general; 

— neuropsihic, manifestările -constau în astenie, fatigabilitate fizică 
și psihică, somnolenţă și astenie postprandială tardivă, în formele ușoare 
şi incipiente; dar pot ajunge la tulburări de memorie și de comportament, 
în forme severe, ca iritabilitate, agitaţie psihomotorie, dezorientare și 
confuzie mintală, agresivitate, locvoree, acţiuni inadecvate, sau depresiune, 
obnubilare, stupoare, mergînd pînă la comă (prin care deseori se încheie 
sindromul şi viaţa pacientului); și nu rareori manifestările de excitație 
nervoasă alternează cu cele de depresiune, sub forme minore sau medii 
în insuficiențele hepatice de o severitate redusă, sub forme accentuate, 
dramatice chiar, pseudopsihiatrice, pseudodemenţiale, în formele grave, 
cînd sfîrșese deseori prin comă, cum am mai spus; mai pot exista uneori 

rigiditatea musculară plastică, extremităţi tremurînde, uneori manifestări 
polinevritice fruste, mai ales de tip excitant (senzaţie de amorţeală în 
extremităţi, neliniștite și agitaţie a picioarelor) apoi frilozitate, criestezie 
(sensibilitate la frig, senzaţia de frig în extremități, necorespunzătoare 
realităţii); 

— sub raport digestiv, se produce anorexie, greață, desgust de fumat, 
senzaţie de gură rea, uscată, jenă ori senzaţie de apăsare epigastrică după 
mese, cu balonare, meteorism, fenomene de intoleranţă la grăsimi și uneori 
diaree, apoi hepatalgii la efort; iar limba este 'saburală sau roşie, pot 
apare hemoragii gingivale, şi respiraţia este mirositoare (foetor hepaticus) 
cu atît mai mirositoare cu cît forma este mai accentuată, mai severă; se 
“mai pot produce apoi hemoragii digestive, sughiț. (rar); asemenea mani- 
“festări avînd ca substrat, de obicei o hipoaciditate gastrică, o insuficiență 

pancreatică, diskinezii duodenale, care însoțesc insuficienţa hepatică, fiind 
condiţionate de aceasta şi subordonate ei; 

— învelișul cutanat și mucoasele prezintă și ele o mulţime de modi- 
ficări, care constituie semne obiective de mare valoare pentru identifi- 
carea sindromului; şi anume, buze roşii carminate cu mucoasa jugală roşie 
şi ea, limbă lăcuită roşie sau saburală, eventual epistaxis, hemoragii gin- 
givobucale; pe pielea caldă şi catifelată în genere, apar steluțe vasculare 
pulsatile (pe jumătatea superioară), telangiectazii, erupții purpurice, nervi 
angiomatoși, pete rubinii, pete lipofuscinice, acnee și/sau urticarii uneori, 
la extremităţi, un eritem palmo-plantar, unghii curbate de tip hipocratic 
iar mai tirziu, fragile, cu striaţii albe, în timp ce matricea are un lizereu 
roşu; în fine, părul axilar şi toracic este mult scăzut și subțiat, iar: cel 
pubian a căpătat o dispoziţie feminină (marginea superioară orizontală, 
limitată, fără expansiunea superioară, cum este caracteristică masculului): 
Şi destul de des, pete purpurice şi hemoragii mucoase, gingivale, epistaxis 
ş.a. (cu însemnată valoare semnificativă); S 

— pe deasupra încă, deseori edeme moi, albe, în jurul gleznelor; gi- 
necomastie; tulburări de libido, hiporchitie, sterilitate. 
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Tabelul 56 


Sindromul insuficienţei hepatice 
Circumstanţele evocatoare 
(care trebuie să sugereze diagnosticul, să trezească ideea lui) 

— Bolnavul are o afecţiune hepatică, cunoscută (hepatită acută sau cronică, ci- 
roză...) sau presupusă prin trecutul lui. 

— Sau este supus unor agresiuni hepatice toxice, infecțioase etc. (alcool, arsenic, 
fosfor, benzen, unele medicamente, infecţie virală sau microbiană, denutriţie; o afec- 
țiune biliară sau digestivă enterocolitică, duodenală). 

— Bolnavul prezintă un icter sau subicter cu ficat mărit sau micșorat sau de- 


format, + sensibil; prezintă o afecţiune biliocolecistică sau tulburări digestive vechi; 
sau o splină mare, o ascită, edeme. 


Simptomatologie clinică şi biochimică 


Pledează pentru insuficienţa hepatică manifes- Se înscriu în sprijinul diagnosti- 
tările clinice următoare: cului datele biologice următoa- 
(cu cît se găsesc mai multe, cu atît diagnosticul re, ca date confirmative, de cer- 
este mai. probabil) tificare (cu cât «sînt mai multe, 


diagnosticul este mai cert şi 
funcțiile hepatice mai afectate) 


] 


învelișul cutanat; mucoasele În sînge 
Buze roşii carminate, limbă roșie, Albumine plasmatice < 
Stelute vasculare pulsatile, pete rubinii, telan- | Colesterol esterificat < 
giectazii ic protrombină < 
Nevi angiomatoşi, pete hepatice hipofuscinice cu tulburări de coagulabilitate 


Erupţii purpurice, erupții urticariene; + acnee 
Păr subţiat, redus pe torace și în axile 
De asemenea pubian (dispoziţie feminină) 


cu timpul Quick > 

apoi proconvertină,  proaccele- 
rină < 
fibrinogen < 

aminoacizi şi polipeptide > 

corpi cetonici > 


Hemoragii nazale, gingivale 
Palme roșii (eritem palmar), calde 


Unghii curbate (tip hipocratic), apoi fragile, cu | uree < 
striaţii albe Fier sanguin > 
Lizereu roşu pe matricea unghială hipoglicemie 


De mare importanţă pentru diagnostic şi pen- 
tru prognostic, manifestările hemoragice cutana- 
te şi mucoase: 

gingivoragiile, epistaxisul, | 
erupțiile purpurice, peteşiale, echimozele 


tulburări electrolitice (hiponatre- 
mie, hipokaliciție) 
macrocitoză 


Tub digestiv 


Anorexie, greață, desgust de fumat 

Senzaţie de gură rea, uscată; limbă roșie, 
foetor hepatic 

După mese; jenă, apăsare, meteorism, + diaree 
Toleranţă rea a grăsimilor: se accentuează tul- 
burările 

Hepatalgie de efort * 

Eventual, hipoaciditate, diskinezii duodenale, in- 
suficiență pancreatică 

Yventual hemoragii digestive 


Reacţii de disproteinemie pozitive 
MacLagan — timol 

Takata-Ara — sublimat 

Gros — cu soluție Hayem ete. 
Enzime hepatice > (indice de ne- 
croză celulară) 


În urină 


Oligurie 

Aminoacizi > (chiar 'eristale de 
leucină, tirozină, în formele gra- 
ve) 

Amoniac > 

Acid uric > 


Sistem nervos 


Astenie, Jatigabilitate fizică, psihică 
Tulburări de caracter, comportament, umoare: 
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Tabelul 56 (continuare) 


iritabilitate mergind pînă la agitaţie, subdelir, | Creatinină > 


confuzie mintală, desorlentare, agresivitate, loc- Indican > 
voree, acțiuni inadecvate Urobilinogen > 
Tulburări de memorie, de somn (insomnie noap- | Uree < 


tea, somnolență ziua) 
Perioade de depresiune cu hipotonie, apatie; | Probe speciale de explorare prin 
somnolență postprandială tardivă provocare, traversare etc, 
Prilozitate, criestezie pozitive 

Tromurături la extremități; rigiditate muscula- | Proba BSP 

ră de tip extrapiramidal („fenomenul de roată | Galactozuria provocată ș.a, 
dinţată“) 

Eventual polinevrite fruste senzitive, picioare 

neliniştite, agitate 


Altele 
Ginecomastie 
Tulburări de libido, sterilitate, hiporchitie 
Edeme perimaleolare albe moi i 


Bineînțeles că manifestările mai înainte arătate nu se întîilnese îm- 
preună, deodată, la un acelaşi! bolnav. Există mai multe grade de insu- 
ficionță hepatică, în raport cu gravitatea ei: insuficiența hepatică subcli- 
nică, „de laborator“; mica insuficiență hepatică; insuficiența .hepatică me- 
die şi cea majoră, gravă, severă care culminează în coma hepatică. Sînt 
grade de insuficiență hepatică oarecum conventionale; fiindcă nu există 
limite clare, de delimitare între ele, ci doar relative. Dar corespund rea- 
lității clinice, de aceea este bine ca ele să fie păstrate și luate în conside- 
rare în judecata clinică şi în etichetarea diagnostică. Cu menţiunea nu- 
„mai, că enunţarea gradului trebuie făcută cu multă precauţie, cu rezervă, 
cu prudență, după o serioasă analiză a simptomatologiei (pentru a lăsa 
cit mai puţin loc subiectivismului și relativităţii); apoi cu condiţia unor 
mereu repetate verificări a situaţiei, pentru confirmare sau eventuală rec- 
tificare (fiindcă despărţirea în grade nu numai că nu este etanşă, clară, 
bine trasată; dar mai este și variabilă: în cursul evoluţiei afecțiunii de 
bază putîndu-se trece dintr-un grad în altul, fie progresiv, fie regresiv; 
uneori destul de rapid și ușor). 

a) Insuficiența hepatică subclinică, „de laborator“ este caracterizată 
doar prin unele modificări biochimice sanguine sau urinare din cele care 
individualizează sindromul (hiposerinemie, urobilinogenurie), sau prin 
unele reacţii simple, din cele care servesc sondării situației ficatului (re- 
acţii sau teste de disproteinemie, care sînt pozitive). Lipseşte orice simp- 
tom sau semn clinic de deficiență celulo-hepatică (fiindcă modificările bio- 
chimice nu au ajuns să se concretizeze în astfel de manitestări, sînt încă 
minore, slabe, puţine), Iar modificările biochimice revelatoare sînt desco- 
perite fie incidental (efectuîndu-se unele analize de rutină, de sondaj: 
uneori chiar într-o doară, „ca să fie“), lie intențional-rațional (medicul 
punindu-și problema unei eventuale insuficiențe hepatice latente, în fața 
unui ficat mare, a unei spline mari, ascită etc, semne care nu aparțin in- 
suficienţei hepatice dar pot trăda o hepatopatie şi trebuie să susțină unui 
medie bun, ideea posibilităţii atectării mortotuneţionale a ficatului). 

b) In mica insuficiență hepatică există unele mici semne „trădătoare“, 
care semnalează afectarea funeţională (-l-distrofică) a ficatului. De aceea 
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Sindromul insuticienţei hepatice | 


Tabelul 57 


Grade de gravitate 
Mică Medie Mare-gravă 
Sate ae 3 2 3 
Astenie, fatigabilitate | Astenie mai pronunţată Astenia este pro- Semnele 
Scăderea capacităţii Incapacitate de lucru mai | fundă au o am- 
de muncă şi a mare Apatie ploare 
randamentului Tulburări de somn, de | Agitaţie  psihomo- mare un 
Somnolenţă după comportament, de me- | torie. care poate aspect 
masă morie ajunge la forme dramatic 
Modificări de carac- Perioade de iritabilitate, pseudodemenţiale deseori 
ter=irascibilitate, alternînd cu depresiune | cu acte inadecvate, Tablou de 
perioade de de- nervoasă, marcate loevoree profundă 
presiune, gînduri Apatie : Apoi somnolență, intoxi- 
negre Perioade de agresivitat tendință spre comă cație; de 
locvoree, agitație mare gra- 
Frilozitate, criestezie vitate 


Senzaţie de gură. 
rea, limba sabu- 
rală + roșie 

Respirație mirosi- 
toare 


Gură rea mai pronunţată 

Mucoase roşii, halenă fe- 
tidă 

După mese, jenă, greuta- 

- te, balonare, meteorism 
Intoleranţă la grăsimi 
Constipaţie sau diaree 


Uneori erupții urti- - Buze roşii,  carminate, 
cariene pete rubinii, telangiecta- 
Eventual erupții zie, limbă lăcuită 
purpurice Steluţe vasculare pulsati- 
Mici sîngerări mu- le 
coase (gingivale, erupții purpurice, 
epistaxis) + acnee, 
3 prurit eritem palmar, plantar, 
mîini calde, 
unghii _încovoiate sau 
subțiate, cu striuri 
eritem al matricei, pi- 
lozitate. toracală și axi- 
lară, redusă şi subțiată, 
pilozitate pubiană de tip 
feminin, 
+ edeme perimaleolare, 
ginecomastie 
diureza < (oligurie) 
În singe 
Hipoalbuminemie 


Reacţii de disprotei- 
nemie + începînd 
cu timolul 


Alterări marcate ale pro- 
teinogramei 

Protrombina <. (timpul 
Quick alungit; necorec- 
tabil prin adaus de vita- 
mină K) 
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© valori foarte mari, se adaugă: 


Se adaugă grețuri, Evoluție 


chiar vărsături spre 
Balonare, diaree coma 
Gură. rea, foarte hepatică 


mirositoare (foetor 
hepaticus) 


La cele de mai îna- 
inte (forma medie) 
se adaugă 5 
hemoragii gingivale 
epistaxis 
hemoragii digestive 
_ masive 
purpură, peteşii 
edeme-t-pronunţate 

Icterul (cînd există) 
scade în intensita- 
te și devine mai 
mult hemolitic de- 
cît hepato-celular 


La cele precedente, care ating 


fibrinogen < 2 a: 
albumine < 3,5—2,5% ; 
proaccèlerină, proconvertină < 


Oa A AAAI. 


Tabelul 57 (continuare) 


i j 
4 
hipoplicemie, betalipoproteine 
tventual trans Aminoacizi, polipepti acidoză, căjovatmie narată 
aminaze şi cololalte do > umoniemie >, polipeptide, ami- 
onzime hepatice + Corpi celonlel > Toucizi > pi 
(în special TGP) Colesterol ostorificat « Tulburări electrolitice mari (de 
Creşterea oste pre- Reacții do  disproteino- K, Na, Cl >). 
coco: precedă aparla mie +p- Reacții de disproteinemie + -+-+ 
tia tenomenelor Enzimele — mal totdeau- | Alterări enzimatice mari; mai 
clinice na mult crescute ales hexokinază, piruvatkinaza, 
Colinestoraza serică Colinesteraza serică scă- dehidrogenaza acidului lactic; 
scăzută zută apreciabil ọ creștere mai redusă, mai re- 
lativă cu transaminazele (semn 
de necroză avansată a celulei 
hepatice) 
În urină 
diureza < (+) even- | Diureza < diureza < 
tual, uneori aminoacizi >, amoniac > | + cristale de tirozină și leucină; 
urobilinogen > acid uric >, indican > aminoacizi >, amoniac >, acid 
(mat ales după o Eventual bilirubina pre- uric > 
masă coploasă zentă -}- indican > 
-+ 150 g miere uree < 
+ 1500 ml apă; 
sau după oarecare 
doză de alcool) 
Probe de explorare 
prin provocare 
traversare etc. -++ ++ LAr 


BSP + 
Galactozuria 
provocată + 


unii autori o 'denumesc insuficiența hepatică cu mici semne (şi nu mica 
insuficiență) iar alţii chiar o neagă (fiindcă nu știu să o vadă). Este vorba, 
mai ales de simptome neuropsihice și digestive: astenie, fatigabilitate cu 
scăderea capacităţii de muncă și a randamentului; somnolenţă mai ales 
după mese, modificări de caracter și de umoare, fie în sens de iritabili- 
tate crescută, excitabilitate, nervozitate, supărare rapidă etc.; fie în sens 
depresiv, de apatie, gînduri negre, pesimism etc.; fie, mai des, în alter- 
nanța dintre manifestări de excitabilitate și de depresiune; apoi gură rea 
şi stare saburală, cu oarecare miros neplăcut al aerului expirat. Dată fiind 
nespecificitatea manifestărilor, banalitatea lor, deseori substratul lor real 
scapă medicului: sînt atribuite unui surmenaj, unei proaste stări a tubu- 
lui digestiv, unor excese alimentare sau de lucru; şi sînt tratate cu seda- 
tive sau excitante (după caz), cu cîteva prescripţii de igienă alimentară, 
ba chiar „cu indiferență“ și chiar „cu suspiciune“ (suspiciunea că bolna- 
vul vrea să chiulească), Diagnosticul se lămureșşte însă, dacă pe piele apar 
Și se observă, unele manifestări obiectivante: o erupție purpurică, o ur- 
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ticarie; dacă bolnavul semnalează că are uneori epistaxis neexplicat sau 
că gingiile lui sîngerează cînd își face toaleta gurii şi dinţilor. Și se pre- 
cizează cînd, sub sugestia datelor de mai sus sâu numai incidental, prin 
comportament schematic, medicul solicită laboratorului, analize vizînd fi- 
catul; şi acestea semnalează hipoalbuminemia, teste de disproteinemie po- 
zitive, eventual transaminaze crescute (distrofie celulară), eventual creș- 
teri ale globulinelor (semne disimunologice). 

c) În insuficiența hepatică medie, „patentă“, manifestările de defi- 
cienţă şi de afectare celulohepatică sînt numeroase și impun, în genere, 
diagnosticul (care în această formă este relativ uşor de făcut şi în care, 
greşeli pot face numai medicii incompetenţi). Tabloul clinic abundă în 
manifestări nervoase și psihice, din cele mai înainte citate și cunoscute 
(de aceea nu mai revin asupra lor), precum și în manifestări digestive, 
care au acum o tentă hepatică mai clară („digestii grele“, cu greutate și 
balonare după mese, somnolenţă, gură rea, constipaţie sau diaree, toate 
accentuate după ingestia de grăsimi ș.a.m.d.). Dar ceea ce dă tabloului 
clinic, multă capacitate de evocare a insuficienţei hepatice sînt semnele 
cutanate obiective: steluţele vasculare, petele purpurice, buzele carminate, 
limba lăcuită, eritemul palmar, fineţea și reducerea pilozităţii corporale, 
hemoragiile mucoase, ginecomastia; edemele eventual apărute perimaleo- 
lar+un eventual subicter, subliniind afectarea hepatică. Şi cînd, sub in- 
citaţia manifestărilor mai sus menţionate, este solicitat laboratorul, odată 
cu buletinele soseşte și certificarea: teste intens pozitive, scădere mar- 
cată a albuminelor; protrombină redusă și timp Quick prelungit, coleste- 
rol esterificat scăzut ș.a.m.d. | 

d) Insuficienta hepatică majoră (marea insuficiență hepatică) are un 
tablou şi mai pregnant: agitația sau depresiunea psihică este de o am- 
ploare impresionantă, arătînd clar că este vorba de o afectare severă a 
sistemului nervos; tulburările” digestive, de asemenea, puternice; izbeşte 
foetorul intens, desgustător, cu miros de şoarece mort,- pămînt reavăn, 
ficat putred, fecale de pisică, usturoi (foetor hepatic, produs de mercap- 
tani); şi dacă tulburările psihice ar fi izolate, pure, s-ar putea crede că 
bolnavul este un mintal, un psihopat; dar pe lîngă tulburările digestive 
ample (cu vărsături, greţuri, balonare etc.) se adaugă încă hemoragii gin- 
givale, bucale, nazale $i chiar digestive, viscerale, pete purpurice şi pete- 
şiale, oligurie marcată, edeme inferioare, slăbire pronunţată. Tabloul to- 
xic este aşa de clar, de evident, că impune, în genere, diagnosticul (sin- 
gurele confuzii posibile fiind cu insuficiența renală sau cu o intoxicație 
exogenă). Dar şi aci, laboratorul, tranșează: perturbările biochimice sînt 
majore; la datele mai înainte menţionate se adaugă scăderea fibrinoge- 
nului, a protrombinei, proconvertinei, proaccelerinei; o creştere marcată 
a amoniacului, a aminoacizilor, acidoză, mari perturbări hidroelectroli- 
tice, creşteri pronunţate ale enzimelor hepatice. Nici nu mai este nevoie 
a se recurge la teste de provocare, de traversare hepatică etc., căci ta- 
bloul clinic-+datele biologice obţinute prin examenele curente ale sin- 
gelui sînt suficient de concludente. i 

Același lucru cînd marea insuficiență hepatică a ajuns la depresiunea 
cerebrală “majoră, adică la comă şi se manifestă ca atare: tabloul clinic 
împânat de fenomene hemoragice multiple şi severe, marcat de foetorul 
hepatic, de balonarea abdominală, steluţele vasculare, limba roşie peste 
care se adaugă tremurături, uneori contractii musculare, semne pirami- 
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RGAE A PTER ~ POERA 


IRE 


dale ȘI extrapiramidale, este destul de sugestiv. Și dacă bolnavul prezintă 
un icter sau subicter, modificări ale volumului ficatului, eventual ascită 
sau vene abdominale superficiale evidente, apoi anamneza relevă un tre- 
cut hepatic sau noxe hepatogene, probabilitatea diagnostică este și mai 
mare; diagnosticul este cvasicert, Rămîne numai ca laboratorul să aducă 
confirmarea şi certificarea obiectivă biochimică. j 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Diagnosticul pozitiv al insuficienței hepatice este, după cum reiese 
din datele mai înainte prezentate, mai totdeauna relativ ușor; cu atît mai 
ușor cu cît tabloul clinic este mai complet și mai pregnant, mai -sugestiv; 
căci de la el se pleacă totdeauna sau mai totdeauna. 


Ecuația diagnostică este însă mai complexă și este compusă din 3 ele- 
mente; din 3 grupe de date Şi anume; tabloul clinic, mai mult sau mai 
puţin caracteristic (sau măcar sugestiv) + date clinice și anamnestice evi- 
denţiind (sau măcar sugerînd) afectarea ficatului; date biochimice și teste 
de laborator obiectivînd și confirmînd insuficiența celulohepatică. 


a) Tabloul clinic este compus, după cum am văzut, din simptome și 
semne neuropsihice, digestive, cutaneomucoase, vasculohemoragice. Simp- 
tomele neuropsihice și cele digestive nu sînt caracteristice şi ajută puțin, 
prin ele înșile, diagnosticului, ba pot chiar să-l orienteze greşit spre o 
afecţiune psihiatrică, digestivă, toxiinfecţioasă, renală. Importante sînt mai 
ales semnele cutaneomucoase, căci ele scot la iveală, unui medic instruit, 
substratul hepatic al tulburărilor neuropsihice şi digestive: steluţele vas- 
culare, eritemul palmar, eventualele erupții purpurice sau urticariene, he- 
moragiile mucoase, buzele și limba roșie, în fine foetorul hepatic, oliguria. 
Numai în asociere cu acestea, simptomele neuropsihice și digestive capătă 
o greutate mai mare, o semnificaţie utilă. Atenţie deci, la simptomele 
neuropsihice, digestive generale, care judecate izolat, pot înșela, deruta. 

b) Datele. clinice şi anamnestice care atrag atenția asupra ficatului 

au și ele o apreciabilă valoare pentru diagnosticul pozitiv al insuficienței 
hepatice; fiindcă trezesc ideea substratului hepatie al manifestărilor pre- 
cedente, fiindcă orientează către ficat, relevă originea probabilă (sau mă- 
car posibilă) a acestora: — evident că diagnosticul de insuficiență hepa- 
tică sugerat de manifestările mai sus menționate devine probabil, foarte 
probabil, cvasicert, dacă bolnavul este un. hepatic cunoscut, cu istorie cli- 
nică clară şi cu documente biologice anterioare de certificare (este un he- 
patitit acut sau cronic, un cirotic); — este foarte probabil de asemenea, 
dacă bolnavului i se găsește un ficat mărit sau micşorat, dacă el prezintă 
un icter sau subicter concomitent, cu sindrom de hipertensiune portală 
complet sau numai o splină mărită, o ascită. Diagnosticul de insuficienţă 
hepatică este încă probabil (sau măcar posibil) dacă pacientul prezintă 
chiar numai anumite condiţii potenţial hepatonocive: — este un alcoolic, 
un denutrit îndelungat prin detenţie-prizonierat-carenţe; a fost şi este su- 
pus unor acţiuni toxice exogene (arsenic, fosfor şi chiar polimedicamente); 
— este un vechi biliar sau un vechi digestiv, enterocolopat, duodenal, ma- 
larie, tuberculos, 
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c) Dar cum am văzut, primele 2 categorii de date, de manifestări 
(adică tabloul clinic şi datele conexe revelind sau sugerînd afectarea fi- 
catului) fac doar probabil, foarte probabil, evasicert, diagnosticul de in- 
suficiența hepatică. Certitudinea absolută o dă doar elementul al treilea, 
adică laboratorul, prin datele biochimice umorale (care au fost mentio- 
nate mai înainte, la prezentarea sindromului), prin rezultatul pozitiv al 
unor reacţii umorale (începînd cu așa-zisele teste de disproteinemie), dar 
mai ales prin probele de explorare celulohepatică si de solicitare, încăr- 
care, traversare (adică teste de explorare funcţională şi celulo-distrofică 
şi ajungînd chiar la teste de explorare globală ca BSP, galactozurie pro- 
vocată ş.a.). Semnătura datelor biochimice obiective certifică diagnosticul 
de insuficiență hepatică, pecetluindu-l, De aceea, constituie elementul 
fundamental, indispensabil al acestuia, pentru care lucru trebuie recurs 
neapărat la el, chiar cînd clinica oferă 'cvasicertitudinea diagnosticului, 
Căci, în plus, laboratorul mai arată care sînt funcţiile atinse (sau mai 
atinse), arată (prin enzimele hepatice) dacă sînt şi leziuni celulare distro- 
fice, relevă oarecum și situaţia imunologică (prin globulinele plasmatice); 
în fine, dînd răspunsuri cifrice, valorice, el dă posibilitatea aprecierii 
gravității insuticienţei hepatice, iar prin urmărire în timp, permite apre- 
cierea mersului acesteia (ascendent sau descendent, către ameliorare sau 
agravare), implicit a afecțiunii hepatice de substrat (hepatită, ciroză etc.). 

Pe baza acestor 3 grupe de date se face diagnosticul de insuficiepță 
hepatică în toate cele 3 forme după gravitate, clinic manifeste (adică 
mica, mijlocia și marea insuficienţă hepatică, inclusiv coma hepatică). 

în schimb, în forma subclinică, în care nu există manifestări clinice 
(deci nu există grupa întîi de date), diagnosticul se bazează numai pe 
ultimele 2 grupe de date. 

— ideea de insuficiență hepatică posibilă trebuie să nască în faţa ori- 
cărui bolnav hepatic cunoscut, chiar dacă el nu prezintă manifestări cli- 
nice sugerînd deficienţa celulară (un cirotic sau hepatitie cunoscut prin 
istoria lui clinică anterioară ori prin documente din trecut); în faţa unui 
individ care a suferit cîndva de o afecţiune hepatică oarecare (chiar dacă 
s-a vindecat); în fața unui individ care prezintă un icter sau subicter, 
căruia i s-a descoperit un ficat mărit sau micşorat, un sindrom de hiper- 
tensiune, portală sau numai o splenomegalie ori o ascită; în faţa unui in- 
divid cu trecut de noxe hepatice (uz masiv de alcool, acţiuni hepatoto- 
xice exogene ca fosfor ori arsenic ș.a., carenţe nuriționale îndelungate, 
suferinţe biliare sau entero-colo-duodenale vechi); 

— la aceștia urmind a se efectua neapărat, cercetări de laborator sim- 
ple (dozaje. biochimice sanguine și urinare) sau complexe (reacţii, teste, 
probe) care să răspundă problemei ridicate. 

Dar cu fixarea diagnosticului pozitiv de insuficienţă hepatică acțiu- 
nea medicală diagnostică nu s-a terminat. Este bine (necesar chiar) a se 
adăuga: forma după gravitate (mică, medie, mare-gravă), forma după evo- 
lutivitate (acută, subacută, cronică) și după progresivitatea (progresivă, 
regresivă, staționară), marcînd eventual simptomele sau semnele domi- 
nante (cu fenomene hemoragice predominante, cu marcate semne de dis- 
trofie celulohepatică ș.a.m.d.), 

Se înțelege că o asttel de acţiune diagnostică poate fì efectuată am- 
pulator, în forme mici, medii, inaparente clinic, ale insuficienței hepatice; 
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Tabelul 58 


Ecuatia diaanostică în insuficiența hepatică 


Cum se ajunge la diagnosticul pozitiv al acesteia 


Tulburări neuropsihice 
delir, agitaţie, 
somnolenţă 
astenie mare 


+ tendința spre comă EE 


l'enomene hemoragice 
purpură, péteşii, 
echimoze 

epistaxis, ginpivoragii 

+ alte hemoragii 


(digestive, 
genitale) 


e e E E A A a E EN 
Conştiența existenței la pacient a unei 
afecțiuni hepatice 


în prezent (hepatita acută, hepatita cronică, 
ciroză) 

sau în trecut (o hepatită virală, infecțioasă 
toxică + manifestă) 


sau posibilitatea une? eventuale afectări, 
hepatice 
prin revelarea de noxe hepatice (alcool, to- 
xice exogene) sau alte condiții hepatonoci- 
ve (denutriţie sau hipernutriție, suferințe 
intestinale vechi, duodenale, biliare, mala- 
ria tuberculoză ete.) sau condiţii de inocu- 
lare virală (contact cu icterici, transfuzii, 
injecții etc.). 


iar recent o agresiune hepatică toxică, 
infecțioasă, stres etc. / 


La examenul clinic: un icter clar, evident 
(semnal valoros!) 

+ cu ficat mărit sensibil sau din contra 
micșorat 

to splină mărită + ascită, + circulație 
venoasă superficială ` 

+ cât mai multe din semnele de sesizare 
(din unghiurile pătratului) 


Dar siguranța o dau datele paraclinice bio- 
logice: 
teste de explorare hepatică pozitive; 
transaminaze >, pseudocolinesteraza < 
factori de coagulare protrombinici < (tim- 
pul Quick >), grav cînd fibrinogenul es- 
te <; 
albumine <; colesterol, mai ales esterifi- 
cat < BSP + 


Și, pentru diagnostic diferenţial de sigu- 
ranță (sau + asociaţie?): 
uree, creatinină, glucoză sanguină 


aci Mia Mar d Veta za ba) rug N A depun a der a A PA ti IRA iu atăt esuata a 


Oligurie 
Manifestări cutanate Manifestări digestive 
Îngălbenirea pielii și a o Gură uscată + saburală 
conjonetivelor + gingivoragii 
steluțe vasculare, a toatorlabiton OSAIN LON 
palme roșii, buze roșii apetit <, grețuri, 
carminate, limbă roşie $ vărsături 
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— Manifestările din afară, din unghiuri, trebuie să îndrepte gindirea medicu 
lui spre o posibilă insuficiență hepatică; să trezească această idee. Sint elemente de 
sesizare, de suspiciune, de orientare; indici de posibilitate. Și cu cît sînt mai multe 
asemenea manifestări, asociate, cu atît diagnosticul de insuficiență hepatică devine 
mai posibil, devine chiar probabil. 

— Manifestările clinice din cadru, obținute anamnestic (date de afectare hepa- 
tică în trecut şi prezent) sau prin examen fizic al pacientului (ficat, splină, abdp- 
men şi mai ales icterul), fac ca diagnosticul de insuficiență hepatică să devină 
probabil, chiar foarte probabil, cvasicert. El poate fi afirmat ca atare, chiar numai 
pe baza doar a datelor clinice, înainte chiar de a avea date de explorare paraclir+ 
nice, adică în practica curentă, de ambulator. 

— Absoluta certitudine a diagnosticului o dau datele de explorare 'paraclinică, 
adică testele hepatice care precizează prăbușirea funcţională + trofică a celulei 
hepatice. 

Diagnosticul de insuficiență hepatică este acum sigur. În plus este nuanţat, 
afinat, prin precizarea intensității afectării (deci a gravităţii), a modalităţilor afectării 
(care funcţii mai ales, în ce grad atinsă troficitatea celulară, componenta mezechi- 
mală, eventuală participare imunologică etc.). 

După cum se vede în dinamica procesului. mintal, cheia diagnosticului stă în a 
descoperi ficatul bolnav, afectat, pentru a subordona manifestările generale (ner- 
voase, hemoragice etc.) nespecifice acestei afectări (adică a efectua acţiunile şi a 
descoperi datele din pătrat); deci anamneză atentă (care poate furniza date suges- 
tive) şi examen clinic minuţios. Apoi explorări paraclinice de precizare. 


Tabelul 59 


„Pentru un diagnostic precoce al insuficienței hepatice 


Cu cît insuficienţa hepatică este sesizată mai precoce, cu atît mai mari sînt șan- 
şele ca ea să fie tratată mai cu succes, întirzierea diagnosticului îngreunînd şi dimi- 
nuînd eficacitatea tratamentului. K 

Cu oarecare încordare și cu cunoștințe solide, atenția medicului poate fi îndrep- 
tată spre ficat, de unele simptome şi semne mărunte, aparent neînsemnate şi nespe- 
cifice, care totuși semnalează o posibilă insuficiență hepatică incipientă, mai ales 
cînd aceste simptome și semne se corelează cu anumite. circumstanţe evocatoare de 
afectare hepatică posibilă, la pacientul respectiv. à 


A. Iată manifestările şi circumstanțele, care trebuie să îndrepte gîndul medi- 
cului şi consecutiv investigațiile lui, către ficat, către o eventuală insuficienţă he- 
patică minoră, care mijește doar, care se află încă în faşă. 

Orice îndispoziţie de ordin general, nervos, psihic, digestiv și orice apariţie cuta- 
nată intempestivă mai ales la un individ care a suferit în trecut de hepatită (virală, 
infecțioasă, toxică) sau care este cunoscut a fi un hepatitic cronic (chiar latent) sau 
cirotie latent, echilibrat; şi chiâr numai un coleeistopat cronic ori un enterocolopat, 
un etilic cronic, un disnutrit cronic., Astfel 


fe A A T E es E PRR RE A o SD DO SP A n INS a N E 

— Stare de astenie neobişnuită sau Mai ales dacă pacientul respectiv: 

~  somnolență, mai ales postprandial — a avut în trecut o hepatită acută 
sau accentuată postprandial; (virală sau infecțioasă, toxică, me- 

— O schimbare în temperament, în dicamentoasă), atestată medical; 


i 


echilibrul psihic, constind în o iri- 
tabilitate crescută, irascibilitate, sau 
din contra într-o apatie, indiferen- 
tă, încetinire în idei ṣi acțiuni, în 
decizii sau- în perioade alternante 
de hiperiritabilitate și de torpoare 
psiho-fizică; lipsă de interes, indo- 
lență; ; 
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chiar dacă el a fost declarat de 
către medici, ca vindecat de ea; 
sau dacă se știe încă bolnav he- 
patic, de o hepatită cronică (chiar 
persistentă, inactivă) sau de o ci- 
roză hepatică (chiar latentă, echi- 
librată): 


Tabelul 59 (continuare) 
See ta Dă A 0 a 


e ete otita iii 


— întoleranțe alimentare, inexistente 
altă dată, apărute recent: la ouă, 
lapte, grăsimi, ciocolată, alimente 
conservate, mezeluri etc.; 

— toleranță redusă la oscilațiile ter- 
mice, climatice; 

— dezadaptare la eforturi fizice şi 


— sau dacă este un colecistopat cro- 
nic cunoscut la atare, cu crize du- 
reroase repetate, dar mai ales crize 
febrile, infecțioase în trecut, cu 
tulburări digestive şi nutriționale; 

— și dacă este chiar numai un ente- 
rocolopat cronic, cu dismicrobism 


mintale; intestinal, dese pusee acute infec- 
— balonări după mese, greutate epi- țioase, generatoare de toxine și dis- 
gastrică  postprandială; eructaţii eminante de microbi; 


multe, descărcări diareice neexpli- — 


dacă în trecut și chiar în prezent, 
cate, gust amar în gură persistent, 


pacientul a trecut sau trece prin 


meteorism, hepatalgie de efort, toate ~ perioade de denutriție sau malnu- 
neexistînd înainte vreme, apărute triție (cârenţe, prizonierat, închi- 
de curînd; soare, afecțiuni digestive cu mal- 
— apariție de migrene, care altă dată digestie, malabsorbție, intoleranțe 
nu au existat; digestive etc.); i 
— Jrilozitate, adică sensibilitate la frig, Ez a illa este EE a, di 
neobișnuită, mai ales la extremităţi; mai ales indelung tra- 
— eventual un prurit curios, solitar tat cu o mulțime de medicamente 
fără explicaţie: > H antituberculoase), sau un luetic cro- 
3 $ : : 
— apariţie de erupții urticariene fu- PE ei ra EEE ale (ao 
gace, neobișnuite altă dată, de pete PENALE , i aa 
E că : crează într-un mediu toxic; 
cafenii sau cenușii pe piele, pe fa- E dacă (5 EE C 
tă mai ales, de telangiectazii capi- = mai ales dacă este vorba de un 
lare pe față; pielea devenind tot etilic cronic, înrăit, irecuperabil. 


mai subțire, galbenă, pergamentoa- 
să, laxă, cu părul tot mai rar, mai 
subțire (mai ales în axile, pe piept 
şi pe abdomen, suprapubian). Ste- 
luțe vasculare, ginecomastie; even- 
tual mici pete purpurice sau chiar. | 


$ 
echimoze după mici traumatismețsi 


buze și limbă roșii; é & 

— o colorare mai intensă a urinei, 

i după un efort maj ales. s 

Îi i ET A T 
B. În care caz (mai ales cînd se îmbină mai multe manifestări, și mai multe 

condiţii circumștanţiale,| din ambele coloane de mai sus) — se trece la investigaţii 

de laborator: f 


1 | t TS { 
Valoare confirmativă 


Teste de disproteinemie ` Cînd sînt pozitive (mai ales concomitent 
cu testele Atta Cane) 

Proteinograma / Albumine scăzute (sub 3,5 g%o) 

- Testul Gore ‘Pozitiv (Indice de protrombină <) 

Colesterol esterificat : Scăzut : 

BSP , Eliminare prelungită 


de asemenea utile (ca' semne de distrofie celulohepatică) 


Transaminaze, TGO, TGP, aldolază Crescute 
colinesteraza Scăzută 
Sideremia Crescută 
Gamaglobuline Crescute 
Colesterolemie globală Scăzută 
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în formele cronice sau subacute: bolnavul poate fi studiat clinic, destul 
de amănunţit, într-un cabinet de consultație de dispensar, de policlinică, 
şi chiar la locuinţa lui; și putindu-se deplasa, poate fi trimis la laborator 
în vederea recoltării de sînge pentru diversele examene biologice nece- 
sare, pentru testele eventuale. Dar în cazuri severe, cu simptomatologie 
amplă, cu manifestări psihice importante (depresive sau de agitaţie), cu 
fenomene hemoragice, cu tulburări digestive serioase și mai ales în forme 
acute cu desfășurare rapidă--explozivă, severă, este necesar ca bolna- 
vul să fie internat în spital, unde studiul lui, urmărirea, cercetarea bio- 
logică se pot face mai bine, mai ușor. Nu mai vorbim de coma, care im- 
pune internarea neapărată și imediată. Şi tratamentul se face mai bine 
în spital (dat fiind că trebuie să se recurgă des, la administrări intrave- 
noase în perfuzii etc,). 


DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Erori de interpretare, greşeli de diagnostic se pot face? Da! Deşi simp- 
tomatologia insuficienţei hepatice este amplă și relativ caracteristică, se 
poate ajunge la greşeli. De aceea, este bine să se ia în considerare această 
posibilitate și să se procedeze, cît: mai des, și la un diagnostic diferenţial; 
adică la scrutarea posibilităților de eroare: 

— cînd domină fenomenele psihice (iar celelalte manifestări sînt slabe, 
şterse sau nu au fost sesizate de către medic din cauza unui examen su- 
perficial, incomplet), bolnavul poate fi luat drept un neuropsihopat (și 
s-au văzut destui bolnavi cu insuficienţă hepatică, cu simptomatologie 
prevalent psihică, diagnosticaţi și trataţi îndelung ca nevroză astenică, 
fiindcă prezentau o formă astenonevrotică de insuficiență hepatică; alții 
internaţi chiar în spitale psihiatrice, jdip cauza fenomenelor de agitaţie 
sau depresiune marcată, celelalte. simp ome și semne de insuficienţă he- 
patică lipsind sau nefiind sesizate de către medic); 

— la fel cînd domină tulburările digestive, bolnavul cu insuficiență 
hepatică poate fi luat drept un enterocolopat sau un duodenal sau un pan- 
creatic şi tratat ca atare, bineînţeles, zadarnic (și poate ca el să fie real- 
mente și un enterocolopat, duodenal, pancreatic; dar nu primitiv, solitar, 
ci în cadrul insuficientei hepatice, poate chiar ca factor sau cofactor etio- 
logic al acesteia); E 

— în forma toxică amplă, insuficienţa hepatică poate fi confundată 
cu insuficiența renală (care are, în genere, cam aceleași manifestări dì- 
gestive, nervoase, în parte cutanate, hemoragice, edematoase; dar de care 
se poate deosebi printr-o analiză și interpretare judicioasă a tabloului cli- 
nic şi a circumstanțelor și condiţiilor de apariţie, a fondului patologic 
privit prin antecedente şi istoria clinică); şi tot aşa cu o intoxicatie exo- 
genă (arsenic, gaze toxice etc.) în care se poate întîmpla să participe şi 
ficatul (insuficiența hepatică fiind aci, însă, secundară, dependentă; ata- 
cul terapeutic trebuind să fie dat, în principal, împotriva noxei toxice 
exogene), i 

— cînd este vorba de un cirotic patent, poate fi confundat uneori, cu 
o insuficiență hepatică, tabloul unui episod de encefalopatie portală fen- 
cefalopatie amoniacală), între care există unele asemănări dar există o 
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deosebire de substrat etiopatogenic şi de prognostic (encefalopatia por- 
tală este prezentată mai departe); 

— cînd insuficienţa hepatică a ajuns în faza comatoasă, diagnosticul 
diferențial trebuie făcut cu toate comele (în primul rînd cu comele toxice 
exogene și endogene, adică renale, diabetice, endocrine; mai rar, cu co- 
mele de origine cerebrală directă, de care se deosebesc mai ușor prin ab- 
senţa manifestărilor neurologice produse de leziuni în focar); 


— în fine, în faţa unei come la un hepatic, mai trebuie ținut seama 
că poate fi vorba de o comă diselectrolitemică (prin hiponatremie, prin 
hipokaliciţie) deci trebuie cercetat și în acest sens, punînd în studiu elec- 
troliţii sanguini; ba s-ar putea să fie vorba de o comă de altă natură sau 
origine, suprapusă hepatopatiei pacientului, care în realitate este încă 
bine echilibrată (o comă diabetică la un hepatic, o comă renală-azotemică, 
ori toxică exogenă la un hepatopat; cum s-au văzut cazuri, rare este drept, 
dar posibile totuși). 

lată deci, pentru ce, diagnosticul de insuficiență hepatică are nevoie 
încă, nu numai de date pozitive, pentru a putea fi stabilit, emis, ci și de 
atentă filtrare diferenţial-diagnostică; de ò vigilentă privire analitică ba- 
zată pe perspicacitate, conștiinciozitate în examenul bolnavului, cunoș- 
tinţe ample de patologie, logică în judecată. 


DIAGNOSTIC: ETIOLOGIC 


Mai trebuie să urmeze în fine, diagnosticul etiologic; adică precizarea 
substratului, a afecțiunii hepatice care condiționează această insuficientă 
(hepatită cronică, hepatită acută, ciroză hepatică etc.) precum și a cauzei 
acesteia (virală, etilică, disnutrițională, luetică, malarică, toxică, sistemică 
ș.a.m.d.); și mai departe încă a eventualelor condiții adăugate, declan- 
Şante sau agravante ale decompensării funcţionale hepatice (abuz etilic, 
defecte alimentare, agresiuni exotoxice, stres nervos etc., fond. diabetic, 
tbe., luetic etc.). 


Pentru acest lucru se procedează din nou, la adunarea de date clinice 
(printr-un examen clinic complet, atent) și anamnestic (printr-un intero- 
gator amănunţit); recurgîndu-se mai departe, după nevoie, la ajutorul 
unor mijloace tehnice și de laborator (în speţă, puncţia bioptică hepatică, 
eventual scintigrama; unele examene sanguine, serologice ş.a.). 

Aceasta pentru că, enunțarea diagnosticului de insuficiență hepatică 
trebuie să fie cît mai completă; şi pentru că diagnosticul de insuficientă 
hepatică simplu, enunțat ca atare, izolat, este un diagnostic incomplet: 
un diagnostic de sindrom funcțional și atît; un diagnostic vag, suspendat, 
lipsit de bază de susținere. El trebuie completat neapărat cu diagnosticul 
de substrat morfo-lezional, de afectiune hepatică condițională şi de cauza 
acesteia; apoi gradul, gravitatea, evolutivitatea, manifestările majore; în 
fine, date de teren privind bolnavul (diabet, ateroscleroză, lues, + renal? 
ete.), Numai așa, în complet, diagnosticul este întreg, Ştiinţific, valabil, 
(La fel și invers: diagnosticul de afecțiune hepatică trebuie completat cu 
Starea funcţională a ficatului, gradul de decompensare ş.a.m.d.) Exem- 
plu; insuficiență hepatică gravă, acută, subacută sau cronică, cu tendință 
la comă, pe o ciroză atrofică etilică sau posthepatitică ete. un sindrom de 
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Tabelul 60 


Cauze în insuficiența hepatică 


Substrat morfologic 


Procese morfopatologice condiţionale — totdeauna prezente, indispensabile 
Hepatite virale — (cele mai frecvente, din formele acute) 


Hepatite infecțioase — (mai rar) 


Hepatite toxice — (de oarecare frecvenţă) — şi medicamentoase 


(poate nu chiar foarte rare) 


Hepatite cronice active; hepatoangiocolite difuze, acute sau cronice 


Ciroze postvirale, etilice, disnutriționale; sau 
Ciroză pismentară (hemocromatozică), boa 


patolenticulară) 
Ciroză biliară (rar) 
Steatoză hepatică 
'Tezaurismoze 


lă Wilson (degenerescență he- 


Nu duc la insuficiență hepatică, procesele patologice 
ale ficatului cu determinări parcelare, nodulare (şi nu 
difuze) ca: neoplasme, chiste, abcese, gome, determi- 
nări hepatice în boli sistemice etc. decît rar şi mo- 


derat, cînd acestea sînt foarte întinse, deteriorînd grav 


structura ficatului. 


>= 


Condiţii incidentale, declanșante, 
decompensante 
Agresiuni toxice, exogene (alcool, as, ph, 
alimente toxice, ciuperci) E 
sau endogene (colite, constipație, infec- 
ţii intestinale etc.) 
Condiţii disnutriţionale (denutriţie, mal- 
nutriţii + acute, dar şi excese nutriţio- 


nale, de condimente, grăsimi, alimente . 


alterate, fezandate etc., hiperproteinare 
etc.) 

Stări infecțioase generale intercurente 
(stări septicemice, infecţii  postavort, 
stări gripale etc.) 

sau enteroabdominale (enterocolite acute 
sau cronice, constipaţie rebelă to- 
.xigenă, apendicită toxică, anexite) 

Stări neuropsihice depresive (de stres 
acut sau cronic, surmenaj psihic, caren- 
tă de somn, tensiune nervoasă acută 
sau. prelungită, o ceartă violentă, de- 
presiune după o pierdere etc.) » 
Anumite medicamente hepatonocive, mai 
ales în exces: morfinice, barbiturice, 
anestezice, diuretice, arsenicale etc. 


O hemoragie gastroduodenală intens spo- `; 


Jiativă dar mai ales cu sînge rezidual 
în intestine 
O operație mai ales traumatizantă dela- 
brantă, prelungită sub anestezie înde- 
lungată ete. 
Un traumatism puternic, cu amplă dela- 


brare, tisulară + răsunet neuropsihic, . 


nutritional ete, 

O puncție ascitică cu evacuare lichidiană 
masivă 

Un moment intestinal acut cu diaree + 
prelungită, spoliativă, desechilibrantă şi 
ionic, 


E o d LLM 
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Condiţii de fond, agravante, 
predispozante 

Teren patologic 

disnutrițional: diabetic, de- 
nutrit, anemic 

toxic: etilic, supus la toxice 
exogene de lucru 

infecțios: tuberculos, luetic, 
malarie cronic 

neuropsihic: surmenat, epui- 
zat, deprimat, în carență de 
somn, în condiții de stres 
cronic permanent (certuri, 
nemulțumiri, familiale, so- 
ciale, materiale etc.) 

boli cronice: de sistem, car- 


diovasculare, intestinale, 
endocrine, neoplazice, ane- 
miante : 


O 


PN N N A 


Condiţii accesorii, favorizante 
Stări dismetabolice cu modifi- 
cări ale mediului: 
acidoză (prin efort, hiper- 
proteinare, surmenaj), 
diselectrolitemie, 
stări discoagulative (de alte 
cauze), . 
stări toxice de origine întes- 
tinală sau nutriţională (fe- 
noli, crezoli, alte amine to- 
xice enterogene) 


LI — 


ID pe 
e PI E Ep SEPI EEE a a 


Sub raport practic 


Este neapărat necesar (indispensabil chiar) a se căuta și descoperi totdeauna: 
cauza morjolezională adică substratul patologie, boala sau afecțiunea hepatică 


condițională, — cauza sau cauzele incidentale declanșante prin agresiunea lor ap 
întempestivă asupra celulei hepatice, — cauzele de fond, favorizante, agravante, 
adică terenul patologic. i 

Aceasta: — pentru a le menționa neapărat în diagnosticul insuficientei hepatice 


(căci diagnosticul de insuficiență hepatică nu valorează aproape nimic, atunci cînd 
este menţionat solitar, izolat, fără adaosul lămuritor, al substratului insuficientei; 
izolat este un diagnostic doar de sindrom, incomplet deci), 

— apoi pentru ca aceste cauze să fie luate 'în considerare, pe cît posibil, la 
tratamentul — şi mai departe la profilaxia unor eventuale recidive (căci sînt unele 
cauze care pot fi controlate, combătute: factori toxici, medicamentoși, disnutrițio- 
nali, psihostresanţi, intestinali şi chiar infecțioși; și tot aşa unii factori de teren). 

Cit priveşte controlul biologic şi urmărirea paraclinică: | 

Se face curent prin dozajul transaminazelor, al timpului Quick (criteriu impor- 
tant de gravitate), trombocite; şi — după nevoie și posibilitate — celelalte inves- 
tigaţii, cu proteinemia, colesterol total şi esterificat etc.; în fine, pe cît posibil — din 
cînd în cînd — electroliţii principali, amoniacul, fibrinogenul (important pentru 
prognostic). şi formula sanguină (anemie? leucocitoză? semnalînd o infecţie adău- 
gată). 


hipertensiune portală, precipitată (sau agravată) de un abuz etilic, de un 
stres neuropsihic, de un moment infecțios intestinal sau general, gripal 
etc., la un diabetic, tuberculos, ateroscleros etc. 

7 Diagnosticul complet, condiționează un tratament complet. 


* 


Insuticiența hepatică acută. Constituie o situație ceva mai aparte. 

Tabloul clinic se instalează rapid şi este dominat de fenomenele neuro- 
psihice (agitaţie, delir, incoerenţă, obnubilaţie etc.), de fenomenele hemo- 
ragice (epistaxis; stomatoragii, purpure, peteşii), de astenia, starea toxică 

` generală, cu foetor pătrunzător, în care a căzut bolnavul. 
i Diagnosticul' de insuficienţă hepatică este ușor de pus, în caz că ma- 
= nifestările mai sus menţionate au survenit în continuarea unei hepatite 

acute severe, grave (hepatită fulminantă, atrofiantă, necrotică) și chiar mai 
puţin gravă aparent. zi 

Diagnosticul este ușurat în caz că se descoperă, anamnestic sau prin 
examenul fizic al bolnavului, că acesta este un hepatopat cronic (hepa- 
tită cronică, ciroză, cu internări anterioare etc.) sau se descoperă măcar 
unii indici de probabilitate (hepatită virală în trecut, etilism abuziv, de- 
fecte alimentare, enterocolopatie cronică cu repetate pusee acute toxice 
sau infecțioase, agresiuni toxice exogene, de muncă, și chiar numai abu- ` 
zuri de medicamente; apoi steluțe vasculare, palme roşii, pilozitate. tron- 
culară scăzută, ginecomastie, splenomegalie,. o circulaţie venoasă parie- 
toabdominală aparentă; și cu cît mai multe asemenea semne, cu atît mai 
mare probabilitatea). EA Aa 

Greu de diagnosticat este cazul cînd lipsesc asemenea indicii revela- 
toare de suferință hepatică (măcar potenţială) căci sînt cazuri cînd insu- 
ficiența hepatică se dezvoltă brusc, rapid, pe o suferință hepatică acută 
sau cronică rămasă pînă în ultima vreme, ocultă, necunoscută (sau neluată 
in seamă de un pacient obtuz sau neglijent), 
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Tabelul 61 


În insuficiența hepatică acută 
ecuaţia diagnostică este mai simplă, în genere 


A. Date de suspiciune, sesizare, orientare 


care trebuie să îndrepte gîndul (şi) spre ficat 


Tulburări neuropsihice Manifestări hemoragice 
de obicei foarte severe şi mai ales de uneori foarte severe: 
excitație: erupții purpurice, peteşiale, hemoragii 
agitaţie, delir, insomnii, incoerenţă, mucoase (bucale, nasale) 
obnubilare 
Digestiv 


Foetor izbitor, respingător 
Gură uscată + saburală 
Limbă și buze roşii 
Gingivoragii, epistaxis 
Anorexie, greţuri, vărsături 


B. Date de probabilitate, de certificare 
Pi ae a CA ED a II EEE IEEE i 
Concomitent; — o hepatită acută, virală, infecțioasă, toxică 


+ clar manifestă, + icterică + în desfăşurare severă, rapidă, adică o formă 
fulminantă, atrofică, necrotică, 

+ cu ficat > sau >, + splină; şi chiar numai un icter-subicter (semnalizator!) 
zator!) 


— sau o hepatită cronică ori o ciroză + cunoscută de bolnav sau medic 
-4+ activate recent, rapid, de un factor hepatoagresiv: abuz “de alcool, exces 
alimentar, o infecţie intestinală sau generală, toxine exogene din. activitate, 
mediu, un stres psihice ete. (chiar şi o supramedicaţie imprudentă .. .); 
în care caz pot coexista semne cutanate, + ascită, circulaţia venoasă abdo- 
minală etc. i 


la care datele de explorare hepatică paraclinică aduc certificarea afecțiunii he- 
patice ; ; 


E E E Eee EET ae IE ERE 


Evident că cheia. diagnosticului stă în datele din pătrat. Ele oferă suportul şi 
explicația manifestărilor generale care domină clinica şi chinuiese pe bolnav. 

Cind lipsesc aceste date sau sînt nesigure, diagnosticul este mai greu de pus 
şi se poate greşi (sînt hepatite care se dezvoltă insidios, pe nesimţite şi izbucnesc 
deodată, intempestiv, furtunos chiar, pe prim plan” clinic, 4+ ajutate de factorii 
agresivi declanșanţi, menționați). Diagnosticul poate ezita un timp, în atare cazuri, 
pînă ce se sesizează afectarea hepatică, implicit substratul hepatic al tulburărilor. 
Se poate face confuzia, pînă la depistarea afectării hepatice, cu o insuficiență renală, 
cu o infecţie sau intoxicație generală gravă, şi chiar cu o psihopatie. 


C, Precizarea o aduc datele paraclinice cu privire la ficat; fie prin explorări 
țintite asupra ficatului (atunci cînd a născut suspiciunea clinică) sau prin explo} 
rarea de rutină a ficatului (cînd nu s-a sesizat clinic, posibilitatea afectării ficatului). 

; Iar urmărirea situației bolnavului se face prin datele biologice (adică prin labo- 
rator). 
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De aceea, în faţa unor manitestări ca 
dit neapărat (şi) la ficat (pe lîng 
ales cînd buchetul sindromic € 
splină, piele, sclere, mucoase) 
lel şi cu ureea, glicemia etek 


acele citate mai sus, trebuie gîn- 
ă rinichi, o stare toxică generală etc.); mai 

este complet. Și investigația clinică (ficat, 
și paraclinică să se declanșeze imediat (para- 


TRATAMENT 


Tratamentul insuficienţei hepatice comportă o mulţime de obiective 
şi recurge la o.mulţime de mijloace variate. De aceea este un tratament 
amplu, relativ dificil, pretențios, care cere multe cunoștințe, experienţă, 
subtilitate de spirit (mai ales că sînt unele metode şi mijloace încă discu- 
tate, incerte; apoi permanent se produc modificări de puncte de vedere, 
propuneri de noi mijloace, încercări de căi noi). 


Obiectivele principale sînt: redresarea funcțională a celulei hepatice 
(reactivarea funcțiilor organului); compensarea funcțională adică comba- 
terea efectelor toxice nocive, a consecințelor fiziopatologice, corectarea 
tulburărilor produse, restabilirea echilibrului hidromineral și acidobazic; 
asigurarea echilibrului energetic al organismului și al celulei hepatice în 
special; redresarea troficităţii celulare hepatice cu stăvilirea citolizei toxi- 
gene şi cu stimularea regenerării celulare; protecţia celulei hepatice și 
cerebrale împotriva toxinelor enterogene, hepatogene, exogene-+ măsuri 
de reducere a acestora; înlăturarea factorilor și condiţiilor hepatonocive 
care au declanșat sau accentuat dezechilibrul funcţional grav al ficatului 
(adică factori infecțioși, toxici, chimici, medicamentoşi, alimentari, de 
lucru etc.; apoi efort excesiv fizic sau mental, condiţii psihice stresante 
ș.a.). Aceasta finînd seama de faptul că, de foarte multe ori (de cele mai 
multe ori, chiar) nu este vorba numai de insuficienţa hepatică funcţională, 
propriu-zisă, ci de o tulburare patologică mai complexă: de o stare toxică 
și dismetabolică la care în afară de insuficienţa celulo-hepatică mai par- 
ticipă şi o serie de produși toxici diverşi, între care și toxine hepatogene, 
rezultînd din citoliza hepatică. (O expunere mai amplă și mai amănun- 


țită asupra acestei chestiuni, și mai sistematică se află în tabelul alăturat, 
nr. 62.) 


Mijloacele terapeutice sînt şi ele multiple: fizice, igienice, dietetice, 
medicamentoase. Si cer o aplicare subtilă și riguroasă. 

Repausul este indispensabil, pentru cît mai multă economie de forțe, 
de arderi; pentru reducerea proceselor catabolice, implicit a substanţelor 
toxice de: deşeu. Culcat mai mult timp (poziţia  clinostatică convenind 
celulei hepatice mai mult decît cea ortostatică). Somn de cel puțin 8 ore, 
cu culcare devreme. Repaus și intelectual (activitatea intelectuală influen- 
țind defavorabil asupra celulei hepatice, mai ales cînd se ajunse la exces, 
la încordare mintală). De asemenea calm (pentru că și stresurile psihice 
se resfrîng nociv asupra celulei hepatice). 

Regim alimentar. special, de protecţie (dar nu excesiv, nu foarte res- 
trictiv, sălbatec, chinuitor). Se elimină toxicele (alcool, tutun, proteine în 
exces, mai ales putrefiabile: preparatele culinare grele, nocive, prăjite, 
grase, condimentele); sare relativă (a nu abuza), În schimb, bună folosire 
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Tabelul 62 
Tratamentul în insuficiența hepatică. 


Obiective şi mijloace de acţiune 
aj Asa S ANDI E A E ae a VENI mi RU N E IO AC SE afl d IA SEC e le E N A A a 


Obiective Mijloace de acțiune 


Redresare funcţională a celulei Hepatosti- Vitamine grup B 
hepatice; mulante (mai ales Be şi Bi) 
cu reactivarea funcţiilor ei şi folosirea Hepatotrofice ca biocatalizatori 

la maximum a capacităţii funcţionale Hepatopro- energetici şi 
restante tectoare eutrofici 

Redresarea trojicității celulei hepatice Hepatorege- 
cu stăvilirea citolizei toxigene şi cu sti- neratoare 

mularea regenerării hepatice (Adică Stimulatoare Acid aspartic, ac. suc- 
tratarea substratului morfologic. al ale metabo- cinic, acid malic, ac- 
insuficienței hepatice, afecțiunii sau lismului ționînd în ciclul 
bolii generatoare: trat. etiologic pri- proteinelor Krebs 
mar) i Materiale Alți aminoacizi cu 
energogene rol în metabolismul 
şi plastice; celular hepatic (ac. 
Precursori orotic, aspartic, argi- 
metabolici nină ş.a.) 


Androgeni  anaboli- 
zanţi, vit. B + in- 
sulină, + glucocor- 
ticoizi 
Glucoză, fructoză 


Măsuri detoxifiante în general (în pri- 
mul rînd 'antiamoniacale şi împotriva 
toxinelor de origine intestinală): 


Compensare funcţională 
combaterea  perturbărilor biochimice 
produse cu încercarea de redresare a 
lor sau reducerea şi echilibrarea lor; regim hipoproteic (aproteic cîteva 
combaterea consecințelor lor clinice zile), clisme, purgative (evacuare, de- 


(mai ales protecţia celulei cerebrale purare intestinală) 
împotriva toxinelor agresive): eubiotice intestinale (Mexaform) sau 


— hiperamoniemia antibiotice (Neomicină) 


— amine toxice enterogene (scatol, repaus, limitarea eforturilor, 
indol ş.a.) arginină, (detoxifiant amoniacal) 


— toxine de origine hepatocitară, he- Corectarea dezechilibrelor hidromine- 
patolitică (aminoacizi toxici, mer- rale şi acidobazice, după indicaţiile 
captani, porfirine etc.) laboratorului 

— dezechilibre hormonale şi acidoba- 


zice etc. 


Neapărat, în plus: 


Măsuri adecvate condiţiilor hepatono- 


Înlăturarea factorilor şi condițiilor he- € 
cive la pacientul respectiv: 


patonocive (adică a celor care au de- 


clanșat sau accentuat afectarea hepa- individualizare: 

tică şi dezechilibrul trofofuncțional al — mijloace antiintecţioase generale 
celulei: adică tratament etiologic se- (antibiotice etc.) 

cundar): — mijloace antivirale, imunoinhibi- 
— factori infecţioşi generali, hepatici, toare 


biliari, intestinali, — mijloace antitoxice (pentru toxine- 


— factori toxici, chimici, endogeni sau le endo- sau exogene) 
exogeni, : — corectarea alimentației 
— factori alimentari, disnutriţionali — corective ale medìicației (eventual) 
(hipo- sau hiper- sau disnutriție), — prepaus fizic şi psihic; regim adec- 
— factori medicamentoși, vat ate 
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— eforturi fizice sau mintale excesive 
depresiune psihică, stări de stres, 
hemoragii gastrointestinale, 
paracenteze excesive, abuzive 
Combaterea sau înlăturarea unor factori 
conecși patologici (coafectare sau fac- 
tori de teren); ; 
— gastrite, colite, 
colangiolite 
— diabet, tbe, etilism cronic, disnutri- 
ție, stres cronic 


infecţii intestinale, 


Obiective multiple, etajate vizînd ală- 
turi de celula hepatică afectată morfo- 
funcțional, şi consecințele disfunctiei 
chimice și clinice, și condiţiile genera- 
toare, etiologice, ale afectării hepatice 


Tabelul 62 (continuare) 


— psihoterapie, înlăturarea cauzelor 
de stres, redresare morală 

— corectarea anemiei =caz de hemo- 
rapie 

— corectarea 

centeze 

Măsuri adecvate de tratare, contraca- 

râre, suprimare, eliminare a factorilor 

respectivi descoperiţi la pacientul res- 

pectiv, 


tulburărilor  postpara- 


Mijloace terapeutice multiple şi ele; 
şi variate adresîndu-se diverselor piese, 
momente, factori etiopatogenici ai afec- 
tării celulohepatice, implicit ai insufi- 
cienței hepatice 


<a i i i i ii ai 


De unde concluzia 


Terapie multiplă, complexă îndelungată, perseverentă; 

dar individualizată, adaptată particularităților insuficienţei hepatice la pacientul anu- 
mit și momentului patologie condițional; , 

sub: control și urmărire, pe cît posibil nu numai clinică ci şi biochimică (deci spital- 
laborator; mai ales în momente critice) 


Mijloace 


Igienodietetice, vizind viaţa, alimentaţia, munca, psihicul pacientului 
Medicaţie: energotrofică, energoregeneratoare, hepatotrofică, hepatoprotectoare, he- 
patoregeneratoare 
antitoxică, depurativă, funcțională (corectivă și stimulatoare) 
etiologică — atît pentru substratul morfofuncțional (hepatopatia cauzală cu parti- 
cularităţile ei) 
— cît şi pentru cauzele acestuia (infecțios, toxic, disnutriţional, medi- 
camentos etc.) 


a materialelor energetice și plastice; regim normocaloric, hiperglucidic, 
bogat în proteine de calitate, de origine animală (dar nu exces; chiar 
reducere în caz de encefalopatie portală), hipolipidic, bogat în biocatali- 
zatori vitaminici; evitîndu-se restricţiile exagerate, abuzive (cum se în- 
tîmplă nu rare ori), evitîndu-se monotonia în alimentaţie, folosind forme 
culinare atractive, stimulente, adaptind apoi regimul și la eventuale boli 
digestive sau metabolice asociate (gastrită, colită, constipaţie sau diaree, 
dispepsii intestinale de fermentație sau- putrefacție, diabet etc.), : 
Măsuri igienice protective: sustragere de la acţiuni toxice de mediu, 
de lucru (gaze ș.a.); atenţie chiar și la anumite medicamente prescrise 
pentru alte stări patologice concomitente (barbiturice, sedative, fenilbuta- 
zonă, arsenicale, atofan ș.a.); sustragere de la acțiuni toxice endogene prin 
igienă intestinală, evitarea și combaterea constipaţiei, a putrefacţiilor 
intestinale, menţinerea în echilibru a florei intesținale; depistare și înlă- 
turare a unor eventuale infecţii de focar; protecţie faţă. de frig, răceli, 
infecţii intercurente și chiar de stresuri psihice; limitarea . eforturilor 
fizice, i t 


19 — Baze clinice pentru practica medicală 
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Mici îngrijiri (care deseori scapă atenţiei) sînt şi ele utile: aerisire, 
bună poziţie la lucru, respiraţii ample; eventual aplicaţii calde pe abdo- 
men în zona ficatului. 

Medicamente au fost și sînt recomandate, o mulțime. Dar eficacitatea 
lor este destul de relativă şi mult discutată. Este bine ca ele să fie cunos- 
cute prin acțiunile lor speciale, pentru a putea fi prescrise sau adminis- 
trate raţional, în raportul cu aceste acțiuni. 

Iată acum, în ce constă arsenalul farmacoterapeutic actual al insufi- 
cienţei hepatice: 

— mai întîi vitaminele din grupul B (1, 2, 6, 12), care activînd sinteza 
acizilor nucleinici, a proteinelor şi a unor enzime, constituie astfel impor- 
tanţi biocatalizatori energotrofici ai celulei hepatice, stimulînd funcționa- 
litatea şi regenerarea acesteia; vitamina Bu mai acţionează și antisteato- 
zic, împiedicînd sau reducînd distrofia grasă celulohepatică; (și chiar 
vitaminele PP, C și E ar fi de folos relativ, vitamina E favorizînd glico- 
pexia hepatică şi acţionînd antinecrotic, mai ales în asociere cu vitamina 
Bs; iar vitaminele C și PP acţionînd eutrofic); 

— apoi steroizii anabolizanți care stimulînd sinteza proteinelor, tind 
să normalizeze metabolismul azotat și prin aceasta influențează favorabil 
regenerarea celuleohepatică (preparate: Madiol, Naposim, Nerobolil, Dia- 
nabol, Steranabol, Durabolin, Decadurabolin ș.a.); 

— unii aminoacizi esentiali ca acidul aspartic, acidul orotic, acidul suc- 
cinic, acidul malic, arginina ș.a. care ca precursori metabolici, prin acţiunea 
lor în sinteza proteinelor și acizilor, nucleinici (mai ales acidul aspartic și 
orotic) influenţează favorabil regenerarea hepatocelulară; — acidul aspartic 
(Aspafort, Metaspar) avînd efecte favorabile multiple prin rolul important 
jucat în ciclul Krebs apoi prin participarea la sinteza nucleoproteinelor 
şi la metabolismul unor enzime: — acidul orotic (Purinor; +purine) prin 
participarea la sinteza acizilor nucleici, la sinteza proteinelor şi unor 
enzime, constituie un factor de regenerare hepatică (atenţie numai, că în 
exces poate duce la distrofie celulară lipidică); — acidul glutamic (Multi- 
glutin) ajută la metabolizarea amoniacului, ca și ornitina, acidul aspartic, 
arginina, (Arginină-Sorbitol), și există o serie de preparate complexe de 
aminoacizi (Aminofuzin, Trofizan, Roemalin etc.); 

— substanţe cu acțiune lipotropă ca metionina, colina, petaina, inosi- 
tolul (în preparate ca Mecopar forte, Colisan, Tonozit, Litrizon ș.a.) sînt 
utile doar în unele forme de insuficiență hepatică (respectiv la etilici, 
carenţaţi, diabetici, tuberculoşi, care au de obicei şi o distrofie lipidică 
hepatică, o steatoză; se aplică cu atenţie însă); 

— glucoza și levuloza (eventual fructoza și invertoza, care par a fi 
mai bine folosite de către celula hepatică), în perfuzii, constituie o impor- 
tantă sursă de material energotrofic pentru celula hepatică; 

— albumina serică umană, administrată în perfuzii, este de folos în 
cazuri de insuficiență hepatică cu mare hipoalbuminemie; 

— fosfobionul (ATP), participant la metabolismele intermediare, poate 
fi folosit ca auxiliar de la doilea plan; i 

— sînt apoi unele preparate ca Legalon, Tropofar, Catergan, care au 
calitatea (după producătorii lor) de a acționa favorabil, regenerativ, asu- 
pra membranelor celulare, determinînd astfel o scădere a citolizei, expri- 
mată prin' evidenta reducere a transaminazemiei,; 


290 


— în fine, corticoizii, care 
venţiei în metabolismul protidie 
constitui un bun medicament e 
efecte negative, nedorite, și cerînd o administrare delicată, sînt uneori şi 
ei folosiţi, dar mai des sînt subiect de discuţii și probleme, mai ales în ce 
privește administrarea lor îndelungată şi în doze apreciabile. 


prin bunul lor efect ergonal datorit inter- 
» apoi prin efectul lor antiinflamator, ar 
utrofic dar fiind grevaţi de o mulțime de 


„Este de menționat faptul că au fost scoase din practică, extractele totale şi 
hidrolizatele hepatice, care odinioară erau mult folosite, cu convingere; dar care s-au 
dovedit, pînă la urmă, a nu avea efecte deosebite (preparate ca Juvocirol, Rovitrat, 
Neohepar, Perhepar, Prohepar, Ripason, Pernemil, Inhepton ș.a), O dovadă de cît 
de fragile Şi incerte sînt cunoștințele de farmacoterapie hepatică, de vreme ce con- 
vingerile pot vira cu 180° în cursul doar al unui. deceniu! De unde necesitatea de 
prudență şi temperanţă, în entuziasm și încredere, față de mijloacele farmacoterapice 
prea lăudate, miraculoase. 


Pentru practica curentă există o mulţime de preparate complexe îmbi- 
nind 2 sau mai multe din medicamentele mai înainte arătate (mai ales 
aminoacizi și vitamine): Purinor (acid orotic + adenină, xantină, inositol), 
Ornicetil (L-alfacetoglutarat + ornitină), Essentiale (fosfolipide + vita- 
mine), Rocmaline (acid malic + arginină), Aspafort (L-aspartaţ de so- 
diu + vitamină Bg), Metaspar (metionină + acid aspartic + vitamine) etc. 


S-au mai recomandat încă: — administrarea de oxigen în inhalaţii sau 
pe cale rectală ori duodenală, — transfuzii de sînge sau de plasmă (dar 
atenție la riscul de inoculare virală), — drenaj biliar cu administrare pe 
sondă duodenală de glucoză, levuloză, glutamaţi, lichide, — drojdie de 
bere (vitamine B) + lapte, Iar în ultimă instanţă, perfuzii cu extracte de 
ficat de porc, suspensii mitocondriale de ficat de vițel, liofilizate, — chiar 
transplant de ficat. (Se vede clar, cît de încordată și încă insuficient de 
satisfăcătoare, este lupta terapeutică în acăst domeniu!) 


Aplicarea mijloacelor menţionate în general și a medicamentelor în 
special, impune o serie de principii și reguli: 

— tratament neapărat și al substratului morfoetiologie al insuficientei 
hepatice (hepatopatia condițională) și a cauzelor acesteia (virale, infec- 
țioase, toxice, disnutriţionale, medicamentoase, alergice); de aceea, nece- 
sitatea absolută de a identifica aceste condiţii (adică a completa diagnos- 
ticul de insuficienţă hepatică cu acela al substratului morfolezional hepa- 
tic și cu al cauzelor acestuia așa cum am arătat mai înainte); 

— tratament complex dar pe cît posibil rațional, individualizat, adap- 
tat particularităţilor morfopatologice, fiziopatologice şi clinice ale comple- 
xului insuficiență hepatică, + hepatopatia condiţională + cauzele acesteia 
(astfel; — cînd citoliza este mare cu transaminazemie foarte ridicată, indi- 
cate sînt mai ales Legalon, Trofopar, Catergan, Aspatort, vitamină Bio 
acid orotic; — cînd există oarecare steatoză sau tendinţă la steatoză, adică 
la etilici, denutriţi, diabetici, tuberculoși -J ficat mărit nedureros, indicaţi 
sînt factorii lipotropi, vitamina By» purine; — cînd amoniemia este mult 
crescută, se recurge la factori desamonemianţi ca acidul glutamic, acidul 
aspartic, arginină, ornitină + clisme, neomicină; — cînd coexistă coles- 
tază se asociază anghirol, boldocolină, drenaje prin sonda Einhorn, feno- 
barbital); — cînd albuminemia este mult scăzută, perfuzii cu albumină 
umană sau Trofisan, Aminosteril (hidrolizate de proteine); 
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= se mai iau în considerare dezechilibrele hidrominerale şi cel acido- 
bazic şi se corectează neapărat, după indicaţiile datelor laboratorului; 

— atenţie la coafectări, la afecţiuni coexistente, unele din ele putind 
constitui factori de întreţinere a hepatopatiei, implicit a insuficienţei hepa- 
tice; sau factori de agravare: tulburări intestinale (constipaţie toxigenă, 
exces de putrefacţii, colite cronice etc.), infecţii generale cronice, chiar 
torpide (tuberculoză veche, malarie etc.) sau momente acute infecțioase, 
condiţii toxigene sau dismetabolice, disendocrine (etilism cronic, diabet, 
distiroidii ş.a.); colecistopatii, chiar latente; 

— în fine, se tratează și simptomele şi semnele principale, mai ales 
dacă ele fac pe bolnav să sufere sau împiedică buna acţiune a terapiei 
generale (pentru inapetență, doze mici de insulină preprandial; pentru 
prurit, clorfenoxamină; pentru infecţii, antibiotice, alese însă cu mare 
grijă atît în ce privește eficacitatea lor în raport cu microbul și locali- 
zările infecţiei, cît şi în ce privește toleranța generală și hepatică; agi- 
taţia se tratează cu clisme de cloralhidrat; hemoragiile cu vitamină K, 
mai ales cu vitamină K,), dar şi antihemoragice curente, uzuale. 


Se înţelege că tratamentul insuficienţei hepatice comportă încordare 
(în formele acute) și răbdare (în formele cronice); căci după cum am vă- 
zut, forţa restitutivă asupra funcţionalităţii și troficităţii celulohepatice, 
a mijloacelor pe care le posedă azi medicina, este foarte relativă. Efica- 
citatea acestor mijloace mai depinde, în mare măsură, însă, așa cum am 
mai spus însistînd, și de factorii etiologici, care uneori pot persista chiar 
sub- forme ascunse, nelămurite, greu de identificat şi de tratat (persis- 
tenţă virală ocultă; reacţii autoimune de autoagresiune, autoîntreţinere, 
din. partea organismului; infecţii sau afecţiuni toxigene cu acţiune hepa- 
tonocivă greu de depistat sau de înlăturat, continuînd îndelung acţiunea 
hepato-agresivă etc.). Încît este „bine a nu se face un prognostic favorabil 
cu multă ușurință; ci mai bine rezervă prudentă. 

Evident că în caz de insuficiență hepatică acută sau de insuficienţă 
cronică, agravată. sau acutizată, bolnavul trebuie să fie internat neapărat 
și imediat în spital. Este nevoie neapărată de tratament intensiv, cu mij- 
loace mai ales parenterale (injecții, perfuzii etc.) Þazat pe coordonatele 
biochimiei umorale (teste hepatice, indici electrolitici, acido-bazici etc.), 
repetate la intervale scurte pentru ca prin ele terapia să fie modulată şi 
adaptată cît mai bine nevoilor. 

O insuficienţă hepatică cronică medie sau uşoară,-la un hepatopat 
cronic care își poartă boala pe picioare, poate fi tratată şi ambulator. Este 
bine însă, ca acest tratament să fie început într-un spital, printr-un bi- 
lanţ, biologic paraclinic general al situaţiei ficatului şi prin aprecierea 
modului de a răspunde, al pacientului, la diferite medicamente, ajungîn- 
du-se astfel la un plan de tratament de durată, de perspectivă. (Nu este 
uşoară alegerea judicioasă a medicamentelor de folosit, din mulţimea ce- 
lor care umplu piaţa medicală cu promisiunile. lor, promisiuni deseori 
nevalidate.) 

De asemenea este nevoie, în continuare, a se menţine bolnavul sub 
control repetat, nu numai clinic (ficat, splină, diureză, abdomen, scaun; 

“apoi program alimentar, de activitate-repaus-somn etc.) dar mai ales pa- 
raclinie, pentru a putea sesiza chiar cele mai mici oscilații agravante apoi 
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a combate cauza (uneori, ea fiind în comportarea bolnavului, poate fi 
corectabilă) și a lua măsuri de redresare. 

Viaţa bolnavului aflat în insuficiență hepatică, oricît de minoră ar fi 
aceasta, trebuie pusă sub dependenţă medicală strînsă; şi trebuie supusă 
unei programări stricte (dar nu apăsătoare). 

Cu o astfel de conduită, consimţită și corect efectuată, de bolnav, fi- 
catul poate fi menţinut multă vreme într-un echilibru funcţional satis- 
făcător, viaţa prelungindu-se mult şi fiind lipsită de amărăciunile exis- 
tenţiale ale decompensării (hemoragice, nervoase); şi aceasta chiar fără 
mari concesii și drastice renunțări. 


COMA HEPATICĂ 


Coma este forma de exprimare cea mai avansată, mai gravă, a insu- 
ficienţei hepatice; formă mai totdeauna ireversibilă, deseori terminală (in- 
suficiența hepatică gravă se poate termina și fără comă, prin hemoragii 
masive sau repetate + stare de şoc, colaps sau stare de anemie profundă; 
sau, rar, se poate termina în cașexie avansată). 

Diagnosticul etiologic al comei se pune cu relativă ușurință dacă me- 
dicul cunoaște starea bolnavului prealabilă comei (fiindcă aceasta urmează 
totdeauna unei perioade mai lungi sau mai scurte de manifestări generale, 
neuropsihice,. digestive, hemoragice, de insuficienţă hepatică), sau dacă 
acesta: a urmărit în prealabil, evoluția hepatopatiei căreia îi urmează coma: 
coma apare astfel clar, drept consecinţă a acestor stări care au precedat-o. 
ușurînd diagnosticul ei etiologic. (Atenţie însă: se poate greşi rar, foarte 
rar; fiindcă un hepatopat poate face nu numai coma hepatică ci şi o altă 
comă, adică o comă renală sau diabetică sau vasculocerebrală sau exoto- 
xică ș,a.m.d.) i 

Diagnosticul etiologic se pune mai greu și se poate greși, în caz că 
medicul se află direct în fața unui comatos căruia nu-i cunoaşte trecutul, 
antecedentele patologice, desfăşurarea prealabilă a bolii și în caz că ni- 
meni nu îi poate oferi date în acest sens. În atare caz, pentru diagnosticul 
etiologic al comei pot fi de ajutor unele date clinice obiective: unele 
semne clinice pregnante ‘pe care le prezintă bolnavul, eventual, semne 
care atrag atenţia asupra ficatului lui: existența eventuală a unui icter 
sau subicter, descoperirea unui ficat mărit sau micșorat sau neregulat 
la palpare, a unei spline mari, a unei ascite, unor steluțe vasculare etc. 

Oricum, pentru deplină siguranţă a diagnosticului trebuie recurs nea- 
părat și la laborator, care prin datele pe care le furnizează, trebuie să 
aducă confirmarea ipotezei diagnostice clinice și precizarea gravităţii. 


Cele trei etape în desfășurarea unei come hepatice. 

A. Stadiul preliminar, Atenţie la manifestările care urmează; ele 
anunţă apropierea'comei: 

— bolnavul se cufundă într-o stare crepusculară, de sidevare, de întu- 
necare mintală; toate facultăţile mintale sînt în scădere progresivă, mai 
mult sau mai puţin rapidă, dar evidentă; 

— atenţia nu se mai poate concentra, înțelegerea cuvintelor și fraze- 
lor este tot mai greoaie; 


— răspunsurile sînt tot mai lente, mai imprecise ca idee şi ca expri- 
mare; 
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Tabelul 63 
Coma hepatică 
Diagnostic 


Circumstanţe + evocatoare 


Prodroame 4 sugestive 


Fenomene neuro- 


sau + 


O hepatită 
acută în curs: 


peste care s-a 
adăugat un 


psihice: irală teora 
delir, incoerență, flapping tre- atero iia anden. 
agitație mor ny t: 
sau somnolență rigiditate plas- toxica n PE 
; 5 stat ; + evoluînd regim carnat 
dezorientare tică L > Eo 
- -astenie mar- fenomenul gravi SENS: E a 
ar ERIE mari RET — fulminant, exces de putre- 
cată progresivă roții dinţate — necrozantă, facţii intesti- 
Fenomene hemo- (acestea tră- — agravată ree : 
ragice: dînd o comă Conştiența sau o hemoragie 
descoperirea digestivă, 
purpura, echi- prin encefa- unei hepato- extragere ma- 
moze lopatie por- patii cronice, sivă de lichid 
epistaxis, gingi- tală) ciroză, ascitic, 
voragii cancer hepa- un traumatism, 
+ hematemeză, tic, o operaţie, 
melenă infecţie bilia- un stres emo- 
Anorexie + fetor ră + cole- tiv-afectiv,, 
puternic stază; un toxic ali- 
gură uscată, sa- -+ decompen- mentar: 
burală sate prin ciuperci, inci- 
dental 


+ gingivoragii 
+ greţuri, văr- 
sături 


erori diete- 
tice 

sau terapeu- 
tice, 

infecție, 
traumatism, 

operație, 
hemoragie 
digestivă 


de mediu. (fos- 
for, tetra- 
etilen, 
atofan, 
halotan) | 


Coma confirmată, instalată 
LI 


calmă — dar cu gemete 


+ agitaţie uşoară + activitate gestuală incoerentă + flapping tremor 


fără fenomene de localizare nervoasă — în focar 
uneori cu tablou pseudomeningitic, cu hipertonie musculară, reflexe vii, 


Babinski + 


sau alteori flapping tremor + semne extrapiramidale (rigiditate plastică, 


roată dinţată). 


însoţită (încadrată) de hipotermie, hipotensiune arterială. 


+ 


Fenomene toxice 
gură uscată, 
limbă saburală, 
+ gingivoragii, 
foetor hepatic 

dezagreabil 


Icter + (poate lipsi sau 
poate fi foarte redus) 


-+ 


Fenomene hemoragice 
purpură, echimoze, 
gingivo-stomatoragii, 


epistaxis, 
hemoragie digestivă 


Confirmare etiologică, paraclinică = origine hepatică 


'Transaminaze, aldolaza > 


Factori de coagulare < (timp Quick >); — cînd fibrinogenul < prognostic grav 


Albumine sanguine < 


Colesterol sanguin (mai ales esterificat) < 


Amoniemie > 
EEG semnificativ 
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— vorba este tot mai redusă, rezumindu-se la cuvinte izolate, apoi 
doar la silabe; 

— emisiunea verbală spontană, de asemenea 
o simplă mormălală; dispare treptat vioiciunea, 
treptat bolnavul devine tot mai apatic; 

— luciditatea este şi ea tot m 
trădează comportament bizar; 

— memoria este tot mai slabă, puterea de concentrare de asemenea; 
(un calcul elementar se face cu greu sau se face greşit); 

— scrisul este crispat, se face cu greutate, cu ezitări, întreruperi, 
greşeli. 

B. Stadiul precomatos, în care se intră treptat, prefigurează oarecum, 
coma: 

— starea confuzională s-a instalat clar; se răspunde greu şi uneori 
greşit la întrebări, monosilabic; s-a instalat dezorientarea spaţială și tem- 
porală, obnubilarea, detașarea de mediu; 

— bolnavul este în stare de semiconștiență; vigilenţa aproape total 
absentă; uneori subicter. 

Pe fondul acesta de torpoare psihofizică apar unele manifestări ner- 
voase care marchează intrarea în anticamera comei: 

— crize de excitație cerebrală, contracturi, convulsii, tremurături 
agitaţie, instabilitate; ' ; 

— sau din contra, somnolență profundă; sau alternanţe între torpoare 
şi agitație; și mai pot apărea uneori (inconstant): 

+ rigiditate musculară de tip extrapiramidal (tip țeavă de plumb ori 
de roată dinţată; rigiditate plastică, greu de învins sau cedînd în sacade); 

+ flapping-tremorul, mișcare specială a miîinilor, din articulaţia falan- 
gelor, mișcare asemănătoare cu bătăile aripilor în zborul unui fluture; 

— iar la examenul sistemului nervos, în afară de rigiditatea menţio- 
nată, se mai constată uneori clonus rotulian dar cu semnul Babinski ne- : 
gativ, alteori semnul Babinski pozitiv dar cu reflexe osteotendinoase abo- 
lite (asociaţii paradoxale dar care pot îndrepta greșit, spre o comă de 
origine neurologică centrală; deci atenţie). 

`C. Stadiul de comă, de suspendare completă a funcțiilor cerebrale, 
poate fi precedat uneori de manifestări neurologice de excitație cerebrală, 
adică contracturi difuze, convulsii, reflexe osteotendinoase vii, semnul 
Babinski pozitiv; alteori de manifestări corticale de depresiune, adică pa- 

reze şi chiar paralizii limitate sau difuze (monopareze, hemipareze); aten- 
ție deci și în acest sens, pentru a evita o eroare de diagnostic. SE 

Concomitent, stare de suspendare totală a conștienţei, constînd într-un 

somn liniştit, asemănător celui fiziologic, în nemişcare absolută (fappins- 
tremorul a dispărut). PRISER ; SEPN 

Doar respirația este modificată: mai adîncă, uneori de tip Kussmaul 

sau Cheyne-Stokes. RORY 3 i X 

Izbește apoi fetorul care este respingător şi constituie un element im- 

portant pentru diagnostic. PORN < 

Tot așa, servesc diagnosticului etiologic: fenomenele conexe hemora- 

gice, steluțele vasculare, limba roșie carminată, balonarea abdominală, un 
eventual subicter sau chiar icter concomitent; în plus, datele anamnestice 
revelînd faptul că pacientul este un vechi hepatic sigur (cu date certe în 
acest sens) sau probabil (prin elemente anamnestice semnificative). 


redusă treptat, pînă la 
elanul verbal, umorul: 


ai ştearsă; uneori se produc acte care 
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Tabelul 64 


Coma hepatică în cadrul comelor în general 


Diagnostic diferenţial clinic, eliminatoriu, pînă a ajunge la probele biologice 
de laborator Ape 
Primul gînd, prima acțiune: comă cerebrală neurologică sau comă de origine extra- 
cerebrală? 

A. Comă cerebrală neurologică 
prin afectare directă, lezională a creierului 
(prin procese sau momente patologice acţionind direct asupra creierului?) 


` 


Hemoragie cerebrală Care au Un sindrom de leziune în focar 
Ramolisment cerebral drept Un sindrom de hipertensiune intracra- 
trombotic sau embolic caractere niană 

Abces cerebral clinice: Un sindrom meningian 

Tumoare cerebrală Un sindrom de íiritație corticală 

Edem cerebral + precedate sau asociate şi cu alte 

semne neurologice, 


Encefalită 
Meningită + pe un fond patologic cardiac sau 


vascular, luetic sau hemoragipar, 

+ sau survenind în anumite circum- 
stanțe sugestive: traumatism cranian, 
insolaţie, infecție neurotropă 


Din primul moment — un examen neurologic (măcar sumar, general) este indis- 


Hemoragie meningeală 


Dacă nu sînt semne neurologice: 

— asimetrii de tonus muscular. (paralizii), de reflexe, 
; pupile, gură, față 

de hipertensiune craniană — bradicardie 


de iritație meningeală — S. Kernig-Brudzinski 
de iritație corticală — convulsii, contracturi (epileptiforme, histeriforme) 


Dacă nu sînt condiții sugestive — traume cerebrale, insolație, o infecție 


pensabil 


de leziune în focar 


neurotropă i 
Dacă nu există un fond vascular, cardiac (H.A., cardiopatie), sau luetic 


Dacă în trecut nu există prodroame sugerînd așa ceva 
Se poate elimina o comă de origine cerebrală directă 
B. Este vorba deci de o comă de origine extracerebrală, 
prin afectare indirectă a creierului (toxine, infecţii, stări dismetabolice etc.), pe 
cale umorăl-sanguină 


Renală : Care are + Icter aparent (sau urină închisă) 
Hepatică i i drept + Fond hepatic sigur sau presupus 
Toxică, medicamentoasă caractere (alcool, infecţii biliare, denutriţie, 
Intecțioacă clinice: medicamente) : 

D:shomeostatică -| + Trecut hepatic -++ cunoscut 
Endocrinobormonală Foetor izbitor, stare saburală, feno- 
Diabetică mene hemoragice 

Hipoglicemică Ficat > sau <, -+ ascită, circulaţie 
Eclampsică colaterală, splină > 


: + Oliaurie 
ai ERA E RP n n af Sl 9 al an E E Du E a E a PR a e 


Și pentru O afecțiune renală, endocrină, 


Un diabet, 


care 
nu există O infecție acută sau cronică + febrilă 
indicii Civcumstanţe toxice (alcool, medica- 
prezente mente etc.); 

sau de la femeie — de sarcină 

trecut (deci asemenea condiții etiologice se 
indicind: pot elimina) 


PR a N A a UROI O n d A A d a a i 
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Te mpm aea ee 


Bi roi 


SINDROMUL DE HIPERTENSIUNE PORTALĂ 


Vena portă colectează și drenează spre ficat, sîngele provenind din porţiunea 
subdiafragmatică a tubului digestiv și anexele lui, minus porţiunea inferioară a 
rectului şi canalului anal, 

7 Are, ca ramuri de origine: — vena mezenterică superioară (care adună sîngele 
din jejunoileon şi colonul drept, pancreas, duoden, parte din stomac), — vena mezen- 
terică inferioară (care adună sîngele din jumătatea stîngă.a colonului), — vena sple- 
nică (care aduce sînge din splină, pancreas, partea stîngă a stomacului), 

Are o serie de colaterale, care se varsă direct în trunchiul portal (aducînd sînge 
de la stomac, pilor, vezică, pancreas, duoden, ombilic). 


Fig. 40 — Circulaţia hepato-portală normală (schematic), 


Mai există apoi o serie de vene porte accesorii, mici (care aduc la ficat sînge 
provenind din epiploon, vezică, diafragm, hilul hepatic, ligamentul suspensor, în 
afara trunchiului portal propriu-zis). 

f Și mai are numeroase anastomoze cu sistemul cav; în principal prin: — coro- 
SSE nara stomahică, venele esofagului inferior și diafragmului, — hemoroidale, — para- 
ombilicale, venele peretelui abdominal anterior; dar şi prin mamare, renale, geni- 
tale, vezicale, Anastomozele acestea sînt de o deosebită importanță: fiziopatologic 
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pontru că în caz de obstacol creează prin ele, căi derivative pentru singe, către cave, 
compeonsind astfel defectul produs; clinic pentru că scot la iveală, pentru medic, 
tulburarea obstructivă care s-a produs în sistemul portal, 


ETIOLOGIE, PATOGENIE, FIZIOPATOLOGIE 


Hipertensiunea portală (adică acumularea de singe în sistemul portal, 
cu creşterea presiunii în el) poate fi produsă de o mulţime de cauze, care 
acționează prin 2 mecanisme. 


Patogenic: cel mai des, este vorba de un obstacol în calea sîngelui 
portal, împiedicînd. scurgerea lui normală către ficat, făcînd ca el să se 
adune în reţeaua venoasă abdominală; — mai rar, este vorba de un exces 
de sînge împins în sistemul port, de o splină hipertrofiată și hiperactivă 
(patogenie neadmisă unanim). 


Fiziopatologic, consecința principală o constituie așadar, încărcarea cu 
sînge, relativ stagnant, a reţelei venoase abdominale, implicit viscerale 
(intestinală, pancreatică, esofagiană inferioară ș.a.), cu repercusiuni asu- 
pra funcţionalităţii viscerelor respective (digestie, secreție, motilitate in- 
testinală ş.a.) si a vaselor înşişi (hemoragii prin ruptură, transsudate), a 
peritoneului (revărsate transsudative); apoi o altă consecinţă, dezvoltarea 
sistemului venos anastomotic portocav, destinat autocorectării situaţiei 
create, prin derivaţia sîngelui pe căi colaterale către sistemul cav (de 
unde, apariţia manifestă a unor vene de legătură portocave, care — la 
individul normal sînt — în genere inaparente, minore, unele chiar ob- 
struate parțial sau total: în peretele abdominal anterior, în anus, în eso- 
fagul inferior ş.a.). 

Cauzele posibile sînt numeroase, și situate la diferite nivele: procese 
patologice creînd obstacol fluxului sanguin, la nivel subhepatic, hepatic 
sau suprahepatic (sau presinusoidal, sinusoidal, postsinusoidal) sau pro- 
cese splenice care, fără obstacol, antrenează un hipertlux sanguin în sis- 
temul portal. Mai în detaliu: 

— procese patologice presinusoidale, adică fibroza congenitală hepa- 
tică, sarcoidoză, agenezia lobului drept, tumori sau chiste subhepatice, dar 
mai ales tromboze și flebite portale (de trunchi) sau splenice; eventual 
anomalii portale congenitale; ; 

— procese patologice sinusoidale, adică hepatite acute (realizînd o hi- 
pertensiune portală tranzitorie), hepatite cronice (realizînd o hiperten- 
siune portală moderată de obicei); 

— procese patologice postsinusoidale (cele mai frecvente), adică cì- 
roza atrofică (în care hipertensiunea portală este determinată de nodulii 
de regenerare, care comprimă venele mici postsinusoidale), apoi insufici- 
enţa cardiacă dreaptă, pericardite, mediastinite (care cresc presiunea în 
cava inferioară, implicit în suprahepatice) dar mai ales tromboza venelor 
suprahepatice (Budd-Chiari); 

_— în fine, rar, diverse afecţiuni splenice cu splenomegalie congestivă 
(care antrenează un hiperflux sanguin în portă, producind hipertensiune 
portală fără obstacol portal), 
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Tabelul 65 


Sindromul de hipertensiune portală 


A Extrahepatică Insuficienţă cardiacă dreaptă sau globală 


Supra- 


ANS 
N A Intrahepatică 
Hipertensiune porta- 
lă postsinusoidală 


B. Hipertensiune 
sinusoidală 
intrahepatică 


Intrahepatică 


a Extrahepatică 
(9 Sub- 

» Hipertensiune 

portală pre- 

sinusoidală 


avansată gravă 

Pericardite, mediastinite constrictive 

Tromboza venei cave inferioare, subcord 

Tumori, chiste comprimînd venele supra- 
hepatice 

Tromboza venelor suprahepătice (Budd- 
Chiari) 

Ciroza atrofică 

Cancer hepatic secundar 

Hemocromatoză i 

Tromboză intrahepatică (boală veno-oclu- 
zivă) 


Hepatite acute (tranzitoriu) 

Hepatite cronice (des) 

Ciroză atrofică (constant) 

Atrofie subacută hepatică (evasiconstant) 

Scleroze hepatice postnecrotice (evasicon- 
stant) 


Fibroză hepatică congenitală 

Sarcoidoză; unele determinări hepatice în 
leucoze, boala Hodgkin 

Agenezia lobului drept sau stîng 

Tumoră juxtahilară 

Tromboza venei porte (pileflebită) 

Tromboza venei splenice (Frugoni) 

Anomalii ale venei porte (stenoză. conge- 
nitală) 

Tumori sau chiste juxtahilare compresive, 
bride, „pediculite“ 

O splenopatie primitivă (pompa splenică!) 
(o hipertensiune portală „esenţială“, 
splenogenă) 

Fistule arteriovenoase splenice 
(foarte rar) 


SIMPTOMATOLOGIA CLINICĂ 


Clinic,, sindromul de hipertensiune portală constituie ansamblul de 
semne şi simptome care rezultă din acumularea de sînge în sistemul por- 
tal, cu relativa stagnare şi cu creșterea presiunii lui. 

Exprimînd o atare situaţie abdominală precum şi consecinţele fizio- 


patologice (care au fost menţionate mai înainte, adică: derivative, transsu- 
dative, hemoragice eventuale), sindromul se caracterizează printr-un com- 
plex relativ bogat de semne: pe deoparte abdominale, viscerale și/sau pa- 
rietale (care sînt cele mai importante şi mai sugestive), iar pe de altă parte 
circulatorii generale, cardiace și cerebrale (repercusive la distanţă, mai 
puțin pregnante, mai neclare, mai puţin specifice), Este vorba de: 

— semne digestive, care constau în diferite tulburări dispeptice, mai 
ales de tip balonare postprandială, digestii grele, senzaţie de apăsare după 
mese mai ales; apoi hemoroizi; eventual hemoragii digestive, uneori su- 
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Fig. 42 — Alte tipuri de circula- 

ție venoasă colaterâlă a perete- 

“lui  toraco-abdominal anterior, 

care pot fi întilnite în cazuri de 

patologie abdominală venoasă şi 
hepatică. 


Aspecte care pot fi întilnite în: 
— afecţiuni ale ficatului cu hi- 
pertensiune portală (C, D, E, F, 
G); — tromboze ale cavei (A, B); 
— ciroze ascitogene cu compre- 
sie a ascitei, pe cavă; concomi- 
tent, deci, sindrom de hiperten- 
siune portală și de compresie pe 
cavă (H, 1), 
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Fig. 41, A — Circulaţie venoasă 
colaterală, superficială, parieto- 
abdominală, în caz de ciroze cu 
hipertensiune portală. 
Dezvoltare supraombilicală, mai 
ales în dreapta (supleere porto- 
suprahepatică). Uneori  dezvol- 
tare periombilicală, în „cap de 
meduză“ (cînd se permeabilizează 
vena ombilicală). 


Fig. 41, B — Circulaţie. colaterală 
parietoabdominală de tip cavo- 
cav. (în caz de tromboză a venei 
cave inferioare sau de compresie 
a ei). 
Dezvoltare laterală, supra- și 
subombilicală, 4+simetrică, tega- 
lă (supleerea cavei). 


perioare (prin rupere a venelor esofagiene inferioare turgescente), alteori 
inferioare (prin rupere a venelor colice, enterale, hemoroidale); 

— splenomegalie, în genere moale, regulată (rezultînd din încărcarea 
cu sînge stagnant a organului), mai rar relativ dură, elastică (în acest caz, 
deseori splina fiind elementul princeps al hipertensiunii portale, pompa 
care incarca sistemul); uneori + hipersplenism (anemie + leuco- și trom- 
bocitopenie); 

— ascită, seroasă-transsudativă (consecinţă a supraîncărcării venelor 
capilare subperitoneale şi mezenterice, epiploice); 

„— semne renourinare, ca oligurie, accentuată de ortostatism, și opsi- 
urie (întîrziere a eliminărilor apoase, care se fac încet); 

— semne parietoabdominale, constînd în apariţia unei rețele venoase 
superficiale evidente, pe peretele abdominal, anterior; uneori periombi- 
lical (realizînd „capul de meduză“), mai deseori supraombilical și toracal 
inferior (tipul portal pur), alteori mixt: 

— semne circulatorii generale, respectiv hipotensiune arterială și ve- 
noasă, tahicardie, cord mic (semne cu valoare redusă, fiind prea nespeci- 
fice); eventual encefalopatie portocavă. cu fenomenele ei nervoase, -obnu- 
bilare; flapping-tremor (cînd joncţiunea portocavă este puternică). 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul de hipertensiune portală se face prin însumare. într-un 
mănunchi, a tuturor semnelor care alcătuiesc sindromul (sau a cît mai 
multe din ele; căci nu totdeauna ele sînt realizate toate, la un același bol- 
nav), bineînţeles plecînd de la unul din ele, căutîndu-le apoi pe celelalte. 
Este nevoie deci, a ști gîndi la posibilitatea unui sindrom de hipertensiune 
portală, în faţa oricăruia din semne, izolat găsite (o perspicacitate care se 
creează prin exerciţiu, studiu, experienţă; care poate fi ajutată încă, de 
coexistența unor circumstanţe şi semne ajutătoare-sugestive ca: faptul 
că pacientul este cunoscut sau suspectat ca un hepatic; unele semne co- 
nexe, de aspect general ridicînd problema că este vorba de o ciroză sau 
hepatită cronică: hipopilozitate, ginecomastie, ficat mic, steluțe vascu- 
lare etc.). ; 

Atenție deci față cu o rețea venoasă parietoabdominală evidentă; cu 
o splenomegalie, o ascită, prezența de hemoroizi, o hemoragie digestivă 
insolită, suferinţe digestive neclare de tip hipoton și mai ales cu o balo- 
nare abdominală, cu un meteorism insuficient justificat alimentar (poate 
fi „vântul care precede ploaia după expresia lui Portal); mai ales dacă 
pacientul este un hepatic sau sugerează acest lucru prin trecutul lui (icter, 
hepatită, alcool, suferinţe digestiv nutriţionale, lagăr, detenţie, toxice exo- 
gene) sau printr-un ficat relativ mic. 

lar dacă suspiciunea diagnostică a născut, în fața unuia din semne 
dar nu mai apar alte semne care să întregească sindromul şi să dea su- 
port diagnosticului, și dacă totuși elemente sprijinind suspiciunea sînt în 
condiţiile circumstanţiale (bolnavul este un hepatic, sau un etilic, sau un 
denutrit-malnutrit etc.), se poate recurge la unele metode paraclinice de 
diagnostic, Sînt cîteva, dar trebuie efectuate în clinică (deci bolnavul tre- 
buie să fie internat); splenoportografie, portografie retrogradă prin in- 
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Tabelul 66 


Sindromul de hipertensiune portală 


Semne Cauze posibile 
O hemoragie digestivă 


mor: i Insuficiență cardiacă congestivă 
superioară (prin ruptură F E : 


aR PE, dreaptă 
rice esofagiene) Insuficiență cardiacă hipodiastolică 
Tulburări. digestive . de (pericardică, mediastinală) 


tip hipoton, cu balonare 
postprandială, cu meteo- 
rism accentuat 

+ permanent 


Tromboza venelor  suprahepatice 
(Budd—Chiari) 


Procese compresive pe aceste vene 
suprahepatice (tumori, bride etc.) 


suprahepatic 
postsinusoidal 


Reţea venoasă pa- 


oa dori ali iroze hepatice, atrofice mai ales 


SS Hemocromatoză 
X = i u eucoze 
Ficat micsorat sau aa er papale secundar, leucoze 


mărit + neregulat, 
noduros Hepatite acute 


Splenomegalie neah ti Hepatite cronice 
Ascită transsudativă La ză E Ciroze hepatice. Atrofie hepatică 
Hemoroizi SA DUO acută 
Oligurie, opsiurie Ciroze hepatice postnecrotice 
e ; R Fibroză hepatică congenitală 
O hemoragie digestivă Sarcoidoză hepatică. Tumoare 
inferioară. (intestinală) juxtahilară 
Hipotensiune arterială Agenezia lobului drept 
Tahicardie = 
Cord mic eie 
subhepati S ă ică 
$ Eventual tulburări ` ia risoiaal 'Tromboză portală sau splenică 


Procese comprimînd aceste vene (tu- 


nervo > A = 
ervoase, de encefalopa mori, bride) 


tie portală: „flapping 


tremor“, rigiditate mus- Anomalii de venă portă 
culară de tip extrapira- O  splenopatie primitivă („pompa 
midal splenică“) 

Cireumstanţe 


Cadru clinic 


Pacientul este: 


— un hepatic cunoscut, cirotic (cu internări în spitale, tratamente, recepte, dis- 
pensarizare etc.) 

— sau doar un hepatic posibil prin unele date din trecut (a avut icter, hepa- 
tită, contacte cu icterici în familie, şcoală, cazarmă; și + nu a fost bine îngrijit 
a continuat cu tulburări diverse); : 

__ sau este un etilic înveterat, sau sub agresiuni toxice, de muncă (în industrie) 
exogene; 
sau este un vechi digestiv hipostenic, colecistopat; 

— colitie, litiazic, cu tulburări repetate, îndelungi; 

— sau a avut perioade de denutriție severă (închisoare, lagăr, operaţii etc.) în 
fine, poate chiar oarecare abuz de medicamente; 

__ sau un hepatic cronic probabil prin anumite semne: hipopilozitate toraco- 
abdominală, ginecomastie, steluțe vasculare, eritem palmar şi plantar, ficat mic 
sau ușor mărit şi noduros, splină mărită, tulburări digestive de tip hipoton, me- 
teoric, eventual erupții purpurice, urticariene etc. 


Notă, Semnele din pătratul din stînga sînt cele mai importante; iar cauzele din 
pătratul din dreapta, cele mai importante și mai frecvente. 
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În practică 


Pentru diagnosticul pozitiv se caută în primul rînd-semnele din pătrat. Ele fiind 
cele mai caracteristice, fundamentează diagnosticul (cu cît se găsese mai multe, 
diagnosticul e mai sigur). 

Pentru diagnosticul etiologic se începe prin a căuta cauzele din pătrat; în pri- 
mul rînd, dacă nu e vorba de ciroză (cauza cea mai frecventă). 
| Cînd clinic nu se ajunge la diagnostic şi se bănuiesc cauze mai rare, se recurge 
l la examene paraclinice, în spital: t | 
| — explorare paraclinică pentru ficat, cu bateria de investigații cît mai com- 
i pletă + scintigrafie hepatică + splenică. 
| 
| 
4 


—— 


— explorarea sistemului portal prin testul cu eter de circulaţie portală, spleno- 
portografie, splenomanometrie, laparoscopie. 


jecţie transparietală-transhepatică (sînt şi alte metode intraoperatorii); 
apoi măsurarea presiunii în sistemul port prin splenomanometrie (sau in- 
traoperator prin puncţie); în fine, măsurarea timpului de circulație duo- 
den-nas sau sismoid-nas sau splenocardiac (proba cu eter, dificilă și in- 
certă). 


Importanţa clinică a sindromului nu stă în el însuși, ci în semnifica- 
tia lui de ordin semiologic. Căci sindromul hipertensiunii portale are o 
valoare simptomatică semnalizatoare: atrage atenţia asupra unor procese 
abdominale situate în calea sîngelui portal, pe care le relevă indirect (un 
proces hepatic, în special o ciroză atrofică; un proces subhepatic sau su- 


prahepatic, mai rar; un proces vascular portal trombotic, de trunchi sau 
de ramuri). 


ă Pornind de la o reţea venoasă parietală abdominală. aparentă, de la 
niște hemoroizi, de la o ascită, de la o splenomegalie ori de la o hemora- 
gie digestivă intempestivă sau tulburări dispeptice aparent banale, un 
medic perspicace, priceput, destoinic, poate ajunge la diagnosticul de ci- 
roză (care pînă aci a rămas latentă), sau al unei alte hepatopatii, al unui 
proces sub- sau suprahepatic; dacă ştie să sesizeze valoarea semnului res- 
pectiv, să caute și altele din cele menţionate, ridicîndu-se astfel de la un 
simptom la sindromul de hipertensiune portală, și dacă mai departe, por- 
nit pe această cale adaugă încă, prin examenul atent al bolnavului și alte 
semne în acest sens, semne de afecțiune. 


Prin fiecare din semnele care îl constituie, dar mai ales prin însumarea 
a cît mai multe din ele, sindromul de hipertensiune portală poate des- 
chide drumul spre diagnosticul de ciroză, hepatită cronică, fibroză hepa- 
Să tică congenitală, tumoră subhepatică hilară, compresivă, „pediculită“ he- 
i; patică, tromboză sau anomalie portală ori suprahepatică etc. și chiar a 
| unei hemocromatoze, leucoze cu determinare hepatică, a unei pericardite 
A ori mediastinite cu sindrom portal, tromboză suprahepatică. 


Pentru aceste motive, sindromul hipertensiunii portale merită să fie 
A cunoscut, identificat (prin ansamblul lui sau numai prin semne izolate 
din el) și valorificat în clinică. SE 

„Diagnosticul etiologic în caz de sindrom de hipertensiune portală tre- 

buie să ţină seama de cîteva criterii fundamentale: aspectul ficatului (mă- ` 
rime, sensibilitate, mai ales), modul de dezvoltare al sindromului (rapid, 
acut; sau lent, subacut, cronic), în fine de contextul clinic, care în genere 
caracterizează afecțiunea de bază, natura ei (vasculotrombotică? hepatică 

inflamatoare, distrofică? etc.), 
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Tabelul 67 


Sindromul de hipertensiune porială 


Diagnostic etiologic 


I. De origine suprahepatică 


Insuficienţă mărit relativ rapidă | Dispnee, cianoză, jugulare turges- 
cardiacă + dureros cente, edeme inferioare, 
dreaptă sensibil la reflux hepatojugular, 
palpare, modificări stetacustice, cardiace 
reflux hepato- 
jugular la 
palpare 
Pericardită mărit, relativ rapidă] ca mai sus 
exsudativă + dureros, + matite cardiacă >, zgomote 
sensibil la cardiace asurzite, șocul vîrfului 
palpare, inimii ridieat (spațiul 4.3.2) 
reflux 
jugular la 
palpare 
Pericardită mărit, progresiv ca mai sus 
adezivă + dureros, relativ lent matitate precordială relativ norma- 
sensibil la lă, zgomote asurzite 
palpare, + retracţii precordiale stabile sau 
reflux sistolice, ritmice 
jugular 
la palpare 
Proces mărit, > relativ lentă | matitate toracică + tulburări de 
mediastinal +Æ dureros, Ñ deglutiție etc. i 
sensibil, În aceste 3 procese, ex. radiologic 
reflux de mare ajutor 
jugular“ 5 
„la palpare 
Tromboza mărit, uneori rapid | + febră + dezvoltare rapidă a cir- 
venelor + dureros (în forme culației venoase superficiale, 
supra- sensibil acute) sub + alte tromboze (în membre etc.) 
hepatice palpator; ochii pa- evidente, i 
(Budd—Chiari) | au se produce| cientului; ascita se dezvoltă rapid + spleno- 
sau cavă reflux . alteori lent megalia (-- dureroasă) 
inferioară tepato- + hemoragii digestive, eritem pal- 
subcardiac jugular la mar 
palpare 


Ficat 


($ 


Dezvoltare 


Context clinic 


e OO 
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II. De origine hepatică 


Hepatită + vag mărit 
acută (hepatită) 
Hepatită + vag mărit 
cronică (hepatită) 
Ciroza atrofică | + mic, 
hepatică + neregulat 
dar insen- 
sibil 


Alte procese 


hepatice: 
AMtrofie mic, nedureros 
hep. subacută 
Neoplasm mărit, 
secundar neregulat 
Hemocroma- mărit, 
toză regulat + 


III. De origine subhepatică 


Tromboză normal 
portală (pile- 


flebotromboza) 


Tromboză normal 
splenică 


(b. Frugoni) 


Afecţiuni normal 
subhepatice 
hilare 
(ganglioni, 
bride, 
„ inflamații) 


normal 


` 


Splenopatie 


rapid, 
tranzitoriu 


inconstant, 
tranzitoriu 


lentă 
progresivă 


rapidă 
relativ rapid 


lent 


Tabelul 67 (continuare) 


1 | 2 | 3 4 


Semnele de hepatită 

Sindromul HP rămîne subelinic 
(Æ+ vagă ascită trecătoare) 
Semnele de hepatită 

Sindromul de HP rămîne subelinie 
mai totdeauna 

Trecut hepatitic (icter), etilic sau 
disnutriţional 

+ steluțe vasculare, eritem palmar, 
piele cenușie, pilozitate scăzută, 
dispoziție feminină; + ginecomas- 
tie - 

= erupții purpurice, tulburări di- 
gestive şi psihice. Sindromul HP 
complet; ascită transsudativă 


Fenomene grave de insuficiență he- 
patică. Fond toxiinfecțios 


„Alt neoplasm — digestiv, mamar 


ete. + icter, slăbire 


+ diabet zaharat + pigmentare 
bronzată a pielii 


rapidă, bruscă | splină mărită rapid Æ sensibilă + 


sau relativ 
„repede 
(acut sau 
subacut) 


rapidă 


lentă de 
obicei 


lentă de 
obicei 


dureroasă chiar, 

circulație colaterală rapid dezvol- 
tată, 

ascită mare, relativ hemoragică: 
+ hemoragii digestive, 

+ hemoroizi, 

Æ febră, durere subhepatică 


splina mărită “rapid + sensibilă, 
dureroasă chiar, À 

+ hemoragie digestivă gastrică; he- 
matemeză, melenă, 

Æ febră, 


' + durere în epigastru, hiìipocondrul 


stîng 


Variate 
+ dureri, + febră, 
+ icter mecanic 


splina mare, + elastică; ea domi- 
nă tabloul clinic + dură 


primară 
pp n a i Di cala ca O ON aaa re Noe Aa ADE ii OA A RE ra E ua set O aaa cae 
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În tabelul anexat, diagnosticul etiologic se poate efectua și urmări, 
comparativ, paralel, cu relativă ușurință (încît nu este nevoie ca el și ju- 
decăţile lui să mai fie prezentate verbal, narativ). 

De subliniat numai că două criterii sînt de mare utilitate, de la în- 
ceput, pentru orientare generală, în natura și originea topografică a hi- 
pertensiunii portale: — aspectul ficatului (care cînd este mărit și sensibil 
la palpare, eventual chiar dureros spontan, marchează originea suprahe- 
patică a obstacolului venos generator al sindromului; iar cînd nu este con- 
gestiv, marchează originea hepatică sau subhepatică a acestuia, chiar dacă 
ficatul este sau nu deformat prin afecțiunea de bază), — dezvoltarea sin- 
dromului (care atunci cînd s-a făcut brusc sau rapid, marchează obișnuit, 
un proces venos, flebotrombozic sau o insuficienţă cardiacă, o pericardită 
acută seroasă; iar cînd s-a produs lent, progresiv, marchează obișnuit un 
proces hepatic sau subhepatic, inflamator, distrofie, neoplazic). 


TRATAMENT 


Tratamentul sindromului de hipertensiune portală este, în primul rînd 
cauzal: trebuie combătută şi înlăturată afecțiunea condiţională, căreia sin- 
dromul HP îi constituie doar un simptom, un semn: 

— în tromboze, tratament anticoagulant masiv; - 

— în hepatite și ciroze, tratament antisclerozant și antiinflamator în 
prim plan (astăzi prin corticosteroizi, în principal), alături de toate cele- 
lalte mijloace de redresare celulară hepatică; dar efectul este redus, slab; 

— în procese proliferative, tumorale etc., înlăturare chirurgicală. 

Pentru sindromul. HP însuşi (care trebuie și el combătut, redus, pentru 
neajunsurile pe care le produce bolnavului), mijloacele la care se poate 
recurge sînt: 

— ca mijloace medicale, diureticii moderni (pentru a realiza o 
depleţie a sistemului portal încărcat) apoi respiraţii ample, în exerciţii 
organizate, sistematizate (fiindcă în inspir, sîngele din sistemul portal și 
cava inferioară este împins mai puternic către atriul drept, scurgerea 
abdomen-atriu accentuîndu-se, accelerîndu-se); 

— de mai mare eficienţă, două medicamente utilizate azi; retro- 
pituitrina — vasopresina, care administrată în perfuzii repetate scade 
într-o măsură presiunea ridicată din sistemul portal, prin vasoconstricția 
arteriolelor gastrice și splenice pe care o produce; apoi propranololul, în 
administrare orală şi în cură prelungită, are, de asemenea, bun efect; 

— ca mijloace chirurgicale, diverse intervenţii de derivație şi anasto- 
moză porto-cavă (în genere, de o eficiență relativă). 


t 


d 


ENCEFALOPATIA  PORTO-GAVĂ (AMONIACALA) 


Entitate patologică evidențiată în ultimele decenii, merită să fie 
cunoscută, simptomatologia ei avînd unele asemănări cu cea a insuficienței 
hepatice, cu care este uneori confundată (și de care trebuie deosebită, 
prognosticul fiind deosebit iar în tratament existînd unele măsuri 
particulare). 

Survine totdeauna la cirotici inveteraţi (și evidenţi, bine identificaţi) 
cu hipertensiune portală evidenţă. şi decompensată (adică cu ascită, 
circulaţie colaterală, hemoroizi etc.), dar relativ compensați sub raport 
celulohepatic (adică fără insuficiență - hepatică. evidentă, manifestă, 
patentă; ci cel mult subelinică, minoră). 

Survine în anumite circumstanțe hiperamoniemiante (care fac să 
crească amoniacul sanguin): după o alimentaţie proteică excesivă, sau 
după o hemoragie digestivă incomplet evacuată (generatoare de amoniac 
în exces, mai ales dacă coincide cu o cohstipaţie, cu o inflamație 
intestinală descuamativă, ori cu disbacterioză intestinală” de putrefacție 
şi dacă bolnavul are o nefropatie cu insuficienţă renală şi uree crescută 
în sînge); sau după administrare de medicamente amoniogene (clorură de 
amoniu, metionină, Mecopar, saluretice) sau, mult mai rar, tranchilizante, 
opiacee. 

Prin comunicările portocave care s-au dezvoltat (din cauza hiper- 
tensiunii portale) amoniacul sanguin șuntînd ficatul, ajunge la creier în 
cantități excesive şi dă naştere unei encefalopatii toxice amoniacale, cu 
manifestări psihice nervoase diverse care (dată fiind ciroza pacientului) 
au fost multă vreme în trecut, confundate cu insuficiența hepatică, luate 
drept manifestări de insuficiență hepatică (mai ales că se aseamănă mult 
cu manifestările neuropsihice ale acesteia). Şi asemenea confuzii se mai 
întîmplă uneori şi azi, în practică. 


Clinic, este vorba de tulburări neuropsihice variate, polimorfe, capri- 
cioase, constînd mai ales în modificări de caracter şi de umoare în stări 
de subdelir, eventual de agitaţie, de obnubilare, de confuzie mintală; apoi 
semne neurologice extrapiramidale constind în contractură plastică a 
mușchilor, cu rigiditate specială „tip roată dințată“ și cu o mișcare 
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particulară vibratorie — tremurîndă a miîinilor care a fost denumită 
„tlapping tremor“ din cauza asemănării cu zborul unui fluture. Nu există 
concomitent alte semne și simptome: nu există manifestări de insuficiență 
hepatică (nici tulburări digestive, nici fenomene hemoragice, nici foetor 
hepatic ș.a.m.d.) sau dacă există ele preexistau stării actuale (care s-a 
instalat relativ repede) şi sînt relativ 'reduse. Există în schimb o hiper- 
tensiune portală manifestă, evidentă (așa cum am mai spus): ascită, 
circulație venoasă parietoabdominală superficială evidentă, hemoroizi, 
eventual varice esofagiene, care pot sîngera (și prin sîngerarea cărora se 
poate declanșa uneori sindromul). 

Laboratorul semnalează o accentuată hiperamoniemie și o hipergluta- 
minorahie; în timp ce indicii sanguini, urinari și testele de explorare 
celulo-hepatice sînt numai moderat sau slab modificaţi, afectaţi. (Şi toc- 
mai această disociere a semnelor biologice, constituie fundamentul indi- 
vidualizării encefalopatiei și a identificării ei certe în clinică, a diagnos- 
ticului ei pozitiv și diferenţial faţă de insuficiența hepatică.) 

Ecuația diagnostică este simplă: 

— este vorba de un hepatic cronic cunoscut, de o ciroză decompensată 
vascular, cu hipertensiune portală și ascită; 

— care în urma unei hemoragii digestive sau după o alimentaţie pro- 
teică excesivă -- pe fond de constipaţie sau dispepsie de putrefecţie (mai 
rar după paracenteze repetate, infecţii debilitante, distrofiante, intervenţii 
chirurgicale, insuficiență renală) sau după administrare de medicamente 
amoniogene (clorură de amoniu, metionină, Mecopar forte, saluretice), 
eventual tranchilizante, sedative; ! 

— se află într-o stare de obnubilare sau confuzională -+ subdelir, 
agitație, stare subcomatoasă, prezentind în același timp, un flapping — 
tremor + rigiditate plastică de tip extrapiramidal („fenomenul de. roată 
dințată“); 

— neprezentînd în sehimb, foetorul caracteristic comei toxice he- 
patice, nici hemoragii, nici tulburări digestive (sau dacă acestea există, 
ele ocupă planul al doilea); ; 
`. — la care laboratorul relevă o mare hiperamoniemie dar puține și 
slabe modificări de insuficiență celulară hepatică (sau dacă acestea există, 
ele sînt slabe). | 

Evoluţia diferenţiază şi ea, cele două entităţi: encefalopaţia portocavă, 
amoniacală are o evoluţie benignă, regresivă de obicei. În timp de cîteva 
zile, dacă condiţiile amoniogene nu persistă, fenomenele nervoase regre- 
sează, cedează, și bolnavul îşi revine la starea mintală anterioară (mai 
repede dacă se întreprinde”'un tratament antiamoniacal, de reducere a 
amoniemiei și a efectelor ei: dar și spontan, prin procese de autoepurare). 
Și nu rareori, fenomenele se repetă, în condiţii similare sau aceleași, 
încît se pot produce, la un atare bolnav, zeci de astfel de fenomene, în 
“accese de cîteva zile, mergînd chiar pînă la stări subcomatoase sau coma- 
toase, apoi regresînd. (Sînt citați bolnavi care au ajuns la 100 astfel de 
accese. Si aşa se explică azi, așa-numitele come regresive care au fost 
semnalate cu zeci de ani în urmă, la cirotici, come regresive privite atunci 
drept curiozităţi greu explicabile, cînd nu se descoperise explicaţia 
actuală și nu se identificase încă, entitatea encetalopatiei porto-cave sau 
amoniacale,) 
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n ati 
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Comele hepaticului 


Tabelul 68 


i N N O 


Coma amoniacală 


Circumstanţe, fond pa- 
tologic: 


Totdeauna, un cirotie 
înveterat, cunoscut, cu 
trecut patologic + în- 
delungat; 
totdeauna decompensat 


vascular — adică cu 
hipertensiune  portală 
— ascită; 


dar compensat relativ, 
sub raport celular (fă- 
ră mari tulburări de 
insuficienţă hepatică) 

Apare, legată de cir- 
cumstanțe  hiperamo- 

= niemiante: 

“după hemoragii intesti- 
nale cu sînge incom- 
plet evacuat, 
după o alimentaţie pro- 
teică excesivă + con- 
stipaţie + disbacterie 
intestinală cu exces 
de putrefacție; 

după administrare de 
saluretice, clorură de 
amoniu etc. (medicaţii 
amoniogene), metioni- 
nă sau tranchilizante, 
narcotice, diuretice 
(rar) 

Debut + progresiv 
Tulburări neuropsihice: 


de caracter, compor- 
tament, conştientă 

- (subdelir,  obnubilare 
etc.) 


4' eontractură plastică 
extrapiramidală (,,roa- 
tă dinţată“) 

+ flapping tremor 


Clinic mai departe 


Manifestările neuropsi- 
hice relatate 

+ fondul cirotie cu as- 
cită și circulație ve- 
noasă superficială 
fără fenomene de insu- 
ficienţă hepatică (he- 
moragii, tulburări di- 


Coma hepatică propriu-zisă 


2 


Circumstanţe, fond patologic 
eventual: 


Urmînd unei hepatite acute 
(virală, infecțioasă, toxică) 
În cadrul unei ciroze mani- 
feste, 

După un abuz de alcool, 
după repetate puseuri hepa- 
tocolecistice, denutriţie, me- 
dicamente nocive (as.) 


Debut progresiv: 


presiunea unei perioade 
lucide de suferinţă prin in- 
suficiență hepatică; — ano- 
rexie, grețuri, vărsături, me- 
teorism; 

astenie, agitaţie, tremură- 
turi, subdelir, stări confu- 
zionale, iritabilitate, dezin- 
teres, disartrie, lentoare mo- 


„torie, tulburări de memori» 


şi. atenție, dezorientare, 
comportamente bizare 

fenomene hemoragice; pur- 
pura, epistaxis, gingivoragii 


Clinic: 


colorație icterică 

sau colorație palidă-pămîn- 
tie a. feței, 

limbă uscată, roșie-smeurie, 
+ saburală, 

foetor  desgustător hepa- 
tie — respiraţie profundă, 
abdomen globulos, meteori- 
zat + circulaţie  venoasă, 


fenomene hemoragice mani- 


feste - 

ficat > sau < 
splină deseori > 
oligurie 

urină + piementată 
steluțe vasculare 
pete purpurice, X 
Coma este liniştită — _ as- 
pect de somn normal, fizio- 
logic; nu sînt semne neuro- 
logice de leziune cerebrală 
centrală, difuză sau în focar; 
(reflexe, puls ete.) 


cutanat, 


Come dishomeostatice 


aa E 


3 


pa e RV E af a za e E I G zi ti ab e 


Coma hiponatremică 
Circumstanțe: 


regim hiposodat sever, 
paracenteze repetate, 
saluretice îndelung, 
diaree severe 


Debut progresiv: 


torpoare, adinamie, 
prostraţie, A 
stare confuzivă 

dar fără hemoragii, 
tulburări 

digestive și alte mani- 
festări de insuficiență 
hepatică 
Clinic 

Nu se constată 
de insuficiență hepa- 
tică (hemoragii, foe- 
tor, steluțe etc.), de 
intoxicație hepatogenă 
Pentru diagnostic con- 
tează și circumstan- 

„ele 


semne 


Laboratorul: hiponatre- 
mie . / 


Coma hipokaliemică 
Cireumstanţe: 


vărsături, diaree, 
parăâcenteze repetate, 
glucoză excesiv, salure- 
tice 


Debut progresiv 


astenie marcată, adina- 
mie, 

hipotonie musculară, 
răguşeală (fonastenie), 
meteorism,  constipa- 
ție, greutate în respi- 
rație 


Clinic 


Manifestările preceden- 
te, fără semne de ìn- 
suficiență hepatică 
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gestive, steluțe vascu- 
lare, foetor) sau mino- 
re, preexistente 


Laboratorul: 


hiperamoniemie (+ ar- 
terială) dar testele he- 
patice doar slab sau 
moderat pozitive 

Evoluție +  benignă; 
reveniri deseori, une- 
ori chiar spontane; 
dar cu cît comele se 
repetă deteriorarea ce- 
rebrală e mai mare și 
mai persistentă 


Tabelul 68 (continuare) 


Laborator: 

Toate testele de explorare 
hepatică intens pozitive 
(uneori chiar prăbușite: al- 
bumine < 25%,  fibrino- 
gen <, Quick ++ etc.) 
Celelalte explorări (uree, 


` glicemie etc.) negative 


Diagnostic (logică, raționa- 
ment): 


Coma nu este de origine ce- 
rebrală-centrală-lezională ci 
de origine extracerebrală; 
bolnavul este un hepatic 
(+ cunoscut sau identificat 
ca atare) şi se află în'insu- 
ficiență hepatică severă; nu 
este vorba de o altă comă 
extracerebrală (s-au putut 
exclude coma renală, diabe- 
tică, toxică etc., prin datele 
adunate anamnestic, clinic, 
paraclinic) 


Alte precizări eventuale: 
gradul comei: I (reflexe încă 
+), II (reflexe abolite şi de- 
glutiţie, midriază), III (res- 
pirație Kussmaul sau Chey- 
ne—Stokes), IV (+ respira- 
ție Biot) 

caracterul afectării hepati- 


ce: citoliză, inflamație, doar, 


insuficiență -celulară? şi care 
funcții mai afectate? . 
asociere eventuală cu cele- 
lalte modalități patogenice? 
— cu  hiperamoniemie? — 
cu diselectrolitemie? (cerce- 
tări şi în acest sens, în ve- 
derea tratamentului even- 
tual) 

Evoluție gravă în genere . 
Mai ales. pe fond cronic (în 
care nădejdile şi posibilită- 
ție da refacere celulofunc- 
țională şi trofică sînt'slabe, 
reduse) 


3 


Pentru diagnostic — 
contează circumstan- 
tele + astenia! 


Laboratorul: hipokalie- 
mie 


EKG — R <, ST <, 
T<,QT > 


Coma acidocetozică 


„rară, 

debut insidios, 
Respirație cu miros 
acid + (nu foetor) 
Manifestări nervoase 
fără semne de insufi- 
ciență hepatică ma- 
joră 


Laborator — acidoceto- 
ză 


4 


al SSE 


Destul de des, comele hepatice sînt mixte; hepatotoxică  amoniacală + dis- 


homeostatică. 


De aceea, în vederea unui tratament complex, adecvat, explorarea biochimică 
trebuie să fie complexă, vizind toţi indicatorii din tabel; apol să vizeze şi celelalte 
come extracerebrale posibile (uree, glicemie) + anemie etc. (ca diagnostic diferen- 


tial și eventuale asociaţii), 
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Trebuie menționat însă, că uneori fenomenele de intoxicație corticală 
amoniacală mu apar aşa de pure cum au fost descrise mai sus. Sint și 
cazuri cînd fenomenele de encefalopatie amoniacală se intrică şi se com- 
bină cu cele de insuficiență hepatică. Sint și cazuri mizte, asociate, com- 
plexe. (De altfel, în genere, în insuficiența hepatică amoniemia este cres- 
cută și există și o componentă cerebropsihică amoniacală: fie prin 
incapacitatea de prelucrare și transformare a amoniacului de către celula 
hepatică insuficientă, fie prin shunt portocav adăugat, în caz de ciroză.) 
Încît chestiunea trebuie privită elastic, discriminativ, atît sub raport pa- 
togenic și tiziopatologic, cît și clinico-biologic; într-un sindrom de insufi- 
ciență hepatică este bine a căuta a se întrevede, cît de mare este compo- 
nenta amoniacală de shunt portocav (adică componenta encefalopatică 


portocavă); fiindcă aceasta comportă un prognostic mai bun, lasă mai mari 
speranțe de redresare. 


Tratamentul are drept obiective: combaterea şi reducerea cauzelor de 
hiperamoniemie și de invazie a amoniacului în exces, în organism; apoi 
combaterea -hiperamoniemiei ca atare și a efectelor ei asupra sistemului 
Nervos. 

Practic, se procedează la: suprimarea pentru un timp, a proteinelor din 
alimentaţie (pentru a suprima sursa și originea intestinală a hiperamonie- 
miei); și suprimarea medicaţiilor amoniogene (cînd ele sînt în cauză, mai 
ales); apoi clisme mari repetate (pentru a evacua materialul amoniogen 
din, intestine: proteine alimentare, sînge), mai ales cînd bolnavul este con- 
stipat sau prezintă un dismicrobism marcat cu creșterea proceselor de 
putrefacție; în fine, tetracicline oral, un timp, în mod deosebit însă, neo- 
micină (!) dar și ampicilină, kanamicină, și mai departe eubiotice intesti- 
nale (Mexaform, Saprosan). 

În același timp se administrează medicamente antiamoniacale, acțio- 
nînd reductor și compensator (lactoză, lactuloză, glutamaţi, arginină, acid 
tioctic, acid aspartic ș.a.) + perfuzii cu soluţii glucozate şi vitaminate. 

După cum se vede, este vorba de mijloace de tratament uzitate și în 
insuficiența hepatică (în care acţiunile antiamoniacale sînt, de asemenea 
îndreptăţite şi indicate; chiar dacă amploarea intoxicației amoniacale ce- 
rebrale este mai redusă). 


CADRUL GENERAL AL PATOLOGIEI HEPATICE 


Situat fiind în calea tuturor substanţelor, organice sau chimice care pă- 
trund din afară sau provin din organism şi circulă în acesta, substanțe pe 
care le supune controlului chimic-metabolic-detoxifiant, ficatul este mult 
expus, se înţelege, la agresiuni din partea acestor substanţe, cînd ele sînt 
nocive sau neadecvate organismului. 


Poate fi agresionat de factori infecțioşi exogeni (microbieni, parazitari, 
spirochetozici, micotici ş.a. dar mai ales virali), de factori chimici+toxici 
exogeni (printre care unul pe care omul şi-l administrează prin viciu, al- 
coolul; apoi mulți alții cu care ia contact prin lucru, mediu, ambianţă), 
prin factori, infecţioşi şi toxici provenind. chiar din interiorul organismu- 
lui (în primul rînd din intestin, apoi din abdomen și viscerele lui, din 
căile biliare, în caz de afecţiuni ale acestora, mai ales de ordin inflamator). 

Şi poate fi afectat de acestea, fie global, + în întregime, rezultatul 
fiind procese inflamator-distrofice, adică hepatite acute sau cronice și ci- 
roze; sau poate fi afectat parcelar, rezultatul fiind procese inflamatorii- 
distrofice limitate, adică abcese, chiste, gome, tuberculoame, granuloame 
etc. 


Mai poate fi afectat încă, global sau parţial, în cadrul bolilor de sis- 
tem, hemoreticulare sau colagenotice (mai rar). 

Ficatul mai poate suferi apoi, consecințele unor perturbări metabo- 
lice, fie generale (în diabet, hemocromatoză, amiloidoză, porfirii), fie lo- 
cale (steatoză, glicogenoză, lipoidoze ș.a.), şi tot astfel, consecințele unor 
perturbări, circulatorii, fie generale (insuficiență cardiacă dreaptă sau glo- 
bală), fie locale (crize vasomotorii active). i A 

Şi mai poate fi, în fine, victima unor determinări neoplazice, fie pri- 
mare fie secundare. 

Rezultatul unor asemenea agresiuni şi dereglaje cu răsunet hepatic 
este patologia hepatică; o patologie multiplă, variată, cu determinări di- 
fuze sau circumscrise, desfășurîndu-se acut sau cronic: 

— patologie difuză constînd în hepatite și colangiohepatite acute şi 
cronice, continuate cu ciroze de diferite forme anatomoclinice și de dife- 
rite etiologii (posthepatitice-postivirale, etilico-disnutriționale, reactive-en- 
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Tabelul 69 


Cadrul general al patologiei hepatice 
SR Factori etiologici Procese patologice (cadru nosologic) 
Viru uri k ; Boli şi afecțiuni acute 
microbi, paraziți, spirochete ete. 


a Hepatite acute Congestie activă 
Alcoo Abces sau pasivă 

de i i ; 4 Colangite acute  Perihepatite 
Toxice și medicamente nocive sau greu 

suportate Boli și afecţiuni cronice 
Defecte de nutriţie 


4 ; Ah Hepatite cronice Stază cronică 
abuzuri sau, din contră, lipsuri 


Tromboze 


3 eX Sa îi 5 Perihepatite 
l Colelitiaza şi infecții adăugate; infla- 
mații biliare Cina 
Intestinul şi afecțiunile lui; toxiintec- itiaă 
țioase, inflamatoare piei SS 
Infecţii cronice (tbc, lues, ma- SU inu 
larie) t r sa 
î i $ reactivă 
Boli de sistem limforeticula- Pais RER x 
ao onia 
Parazitoze (malarie etc.) g i (hemocromatoză) 
Boli metabolice Dais lupică 
Boli neoplazice boala Wilson, 
biliară 


! Dereglări circulatorii cu răsunet hepa- 

i tic Colangio-hepa- 
tite cronice 

Patogenie { z 

Determinări infecțioase cronice (tbc, 


Acțiune directă lues, micoze; amibiază) 


Mecanism alergic (sensibilizare) . 


Autoimunoagresiune Determinări parazitare (chist hidatic) 
e Determinări sistemice: hemoreticulare, 
wi granulomatoase 


Determinări colagenotice 


j Determinări dismetabolice, cumulative 
= tezaurismoze 


Neoplasme primare sau secundare 


Consecinte 


Directe: Insuficiență hepatică —> gravă ——» comă, exitus 


Sindrom de hipertensiune portală 


Sindrom de encefalopatie portală ] AMIGO 


E) Chisturi 
4 Supuraţii 
Gome, granuloame etc. 
La distanţă (repercusiv) în SI 
A Pancreas (pancreatite acute şi cronice) 


Intestin — maldigestie, malabsorbţie 
Sister nervos central a encefalopatii toxice, tulburări neuropsihice 
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terocologene, sideremice-hemocromatozice, cuprice-Wilsoniene, biliare); 
apoi congestii și staze sanguine, distrofii difuze (grasă, glicogenică ș.a.); 

— patologie localizată, circumscrisă constind în supuraţii limitate, 
adică abcese, apoi chiste, gome, granuloame, tuberculoame etc. 

în această patologie amplă, complexă, polimorfă, dominante sînt pro- 
cesele difuze, cu caracter inflamator-distrofic, acute sau cronice, de na- 
tură infecțioasă sau toxică (mai puţin cele de natură sistemică, dismeta- 
bolică, circulatorie); procesele circumscrise (chistice, supurative, sistemice, 
neoplazice) fiind cu mult mai rare, cu tablouri clinice deseori mai greu 
de descifrat. 

În această patologie variată cu care se întîlnește practicianul (și pe care 
trebuie să o cunoască cît mai bine), el trebuie să știe să se orienteze spre 


a ajunge la diagnostic. Şi pentru că primul criteriu practic de orientare: 


în patologie în general, este caracterul evolutiv, acut sau cronic al afec- 
țiunii, după acest criteriu inițial și fundamental ne vom conduce în pri- 
mul rînd, în capitolul patologiei hepatice (tot așa ca și în celelalte capi- 
tole pînă aici tratate, din volumele anterioare ale cărții). 


`~ 


~ DIAGNOSTICUL ÎN PRINCIPALELE AFECŢIUNI 
ALE FICATULUI 


SIMPTOME, SEMNE, SINDROAME, CARE TREBUIE SĂ ATRAGĂ 
ATENŢIA ASUPRA SUFERINȚELOR FICATULUI 


La diagnosticul de afecțiune hepatică se ajunge în 'mod obişnuit (ca 
în orice diagnostic, de altfel), în două etape: mai întîi prin ivirea ideii, 
prin naşterea gîndului la posibilitatea existenței unei afecţiuni de ficat 
(etapa de evocare); apoi prin punerea în acţiune a examenului clinic şi 
a investigaţiilor paraclinice, care trebuie să confirme sau să infirme suspi- 
ciunea (etapa de confirmare). 


TILSA. 


— un icter sau subicter, la pacientul respectiv, trebuie să ridice pro- 
blema unei eventuale afectări a ficatului lui (chiar dacă, după cum se ştie, 
icterul nu reprezintă totdeauna consecința, expresia, unei hepatopatii); 

— o durere în hipocondrul drept, spontană sau la palpare, intensă sau 
numai sub forma unei greutăţi, senzaţii de tensiune (deși, durerea în hi- 
pocondrul drept este mai deseori de origine colecistobiliară, decît hepatică, 
problema ficatului merită a fi ridicată şi ea); 

— un ficat, care la examenul fizic al pacientului, este găsit mărit sau 
micşorat sau neregulat (evident, firesc, să pună un semn de întrebare asu- 

- pra organului). 

Dar în afară de aceste manifestări, foarte evocatoare pentru că sînt 
direct legate de ficat (în fața cărora nu se poate să nu gîndești la posibi- 
litatea unei afecţiuni de ficat), spiritul medicului bun trebuie să fie sen- 
sibil în acest sens, și la alte manifestări mai îndepărtate; mai ales cînd 
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Fig. 43 — Simptome şi semne clinice care trebuie să atragă atenţia asupra ficatului, indicînă 
o (posibilă) boală sau afecţiune hepatică. (Sînt prezentate, în această planşă, cele mai frecvente 
şi mai importante din ele. Mai sînt şi altele.) (După Netter-Gligore.) 

Chiar de la primul contact cu bolnavul, dintr-o privire generală asupra lui, trebuie să 
izbească: un subicter conjunctival, — steluțe vasculare, — un foetor respirator, — un eritem 
palmar, — degete hipoeratice (+unghii albe), — un abdomen globulos (meteorizat sau ascitic)» 
— o circulație venoasă superficială parieto-abdominală aparentă, — un prurit (simplu, fără 
erupții sau cu erupții de pete mici de tip urticarian), — edeme albe, moi, la membrele infe- 
Tioare şi presacrat, — o urină de culoare mai închisă (poate chiar roşceat-verzuie), — un scaun 
mai decolorat. Și încă unele manifestări (importante şi ele, dar nefigurind în această planşă): 
— un facies piementat (+ pămîntiu, + cu pete cafenii sau cenușii), — piele subțire, + perga- 
mentoasă, — piele toraco-abdominală depilată sau cu păr foarte puţin, moale, subţire; de 
asemenea, în regiunea, pubiană (la bărbat, luînd aspect feminin); — erupții cutanate purpurice 
sau echimotice, spontane, — hemoragii mucoase spontane (epistaxis, singivoragii etc.). Toate 
aceste manifestări nu sînt specifice pentru ficat şi patologia lui (ele putind apărea şi în alte 
boli şi afecțiuni); dar, semnalînd, destul de des, o afectare hepatică, ele trebuie să îndrepte 
gîndul (şi) spre ficat. 

Mai departe, la examenul fizic, obiectiv: — ficatul mărit de volum sau micşorat sau 


deformat și + sensibil la palpare; — splina mărită de volum (splina trebuie căutată în orice 
caz de suspiciune a unei hepatopatii); — abdomen meteorizat sau ascitic; — atrofie testicu- 
lară, — ginecomastie, — oligurie. (ȘI aceste trei examene din urmă nu trebuie uitate, la un 


pacient care sugerează, prin unele manifestări, o hepatopatie cronică: examenul testiculelor, 
glandei mamare, diureza.) 


acestea sînt asociate în anumite mănunchiuri, sindroame (prin care aso- 
ciere devin mai sugestive): 

— un sindrom de hipertensiune portală trebuie să evoce în primul 
rînd şi din primul moment, posibilitatea unei afecţiuni hepatice, în speţă 
o ciroză (mai ales cînd el este complet); dar la o atare eventualitate tre- 
buie gîndit chiar numai în fața unei ascite, a unei spline mari, a unor 
hemoroizi, a unei circulații abdominale venoase superficiale; 

— un sindrom de insuficienţă hepatică; puterea evocatoare a acestuia 
fiind cu atît mai mare cu cît sindromul este mai complet, mai amplu, mai 
sever, deci mai sugestiv; dar este bine a se deschide spiritul și a se ascuţi 
vigilența spre. o hepatopatie eventuală, chiar în faţa componentelor lui 
izolate, ivite singular; în faţa unor buze carminate și limbă roșie lăcuită, 
unor steluțe vasculare, pete purpurice sau erupții urticariene, unui eri- 
tem palmoplantar, unor mici hemoragii gingivale la toaleta gurii și unui 
epistaxis nelămurit, mai ales dacă se repetă; în faţa unor tulburări diges- 
tive de tip hipoton (jenă, greutate, balonare după mese, cu somnolență 
tardivă), a unui foetor desagreabil pe care îl exală respirația pacientului; 
în fine, atenţie chiar la unele manifestări de tip astenovegetativ, ca aste- 
nia cu fatigabilitate neobișnuită fizică și psihică (care fac ca deseori þol- 
navul să fie etichetat drept nevrotic sau chiar „chiulangiu), la unele ma- 
nifestări—-periodice de caracter și de umoare ale lui (cînd iritabil, agitat, 
supărăcios, locvace, cînd deprimat, apatic, cu gînduri negre, abulic și chiar 
obnubilat uneori, confuz, cu memoria neobișnuit de împăstată etc.); căci, 
cu cît perspicacitatea medicului este mai ascuţită, și spiritul bănuitor al 
lui se leagă chiar de simptome izolate, orientîndu-se şi spre eventualitatea 
unei hepatopatii, se greșește mai puţin (altminteri deseori se merge ero- 
nat, către o afecțiune digestivă sau neuropsihică); 

— chiar în faţa unei hemoragii digestive neexplicată imediat, a unei 
ginecomastii, a unui edem moale, alb, perimaleolar, este bine să nu se 
uite, în lista posibilităţilor, o eventuală afecțiune hepatică (alături, bine- 
înțeles, de celelalte ipoteze diagnostice); 

— apoi, este bine, chiar și anumite circumstanțe de viaţă ale in- 
dividului bolnav din faţa noastră, revelate de anamneză, să trezească ideea 
posibilității unei atingeri a ficatului; faptul că el a suferit în trecut de 
o hepatită, de un icter; și chiar numai dacă a fost în contact cu icterici, 
hepatitici; descoperirea în viaţa lui a unor condiţii hepatonocive ca eti- 
lism, muncă în condiţii toxice, o perioadă lungă de denutriţie prin lagăr, 
prizonierat; o îndelungată afecţiune digestivă enterocolopatică sau duo- 
denală, o afecţiune biliară veche, o infecţie cronică (malaria, tuberculoză, 
sifilis), un diabet şi chiar folosinţa mai îndelungată a unor anumite me- 
dicamente (atofan, sulfamide, anticoncepţionale, clorpromazină ş.a.), ori 
chiar existența în trecut a unor transfuzii sanguine, injecții intravenoase 
repetate, vaccinări etc.; 

— în fine, perspicacitatea în sensul evocării posibilităţii unei hepato- 
patii, trebuie extinsă și asupra unor date de laborator, care ar apărea în 
fața medicului, în urma unor analize fortuite, întîmplătoare; astfel, în ce 
priveşte urina, prezenţa de bilirubină sau o urobilinurie ori aminoacidurie 
crescute; iar în ce privește sîngele, scăderea albuminei plasmatice, creș- 
terea globulinelor, mai ales a gamaglobulinelor, a bilirubinei, a sideremiei, 
reacţii de disproteinemie pozitive, macrocite crescute, și chiar o leucope- 
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nie şi trombocitopenie marcînd un hipersplenism; între alte eventualităţi 
posibile, astfel de modificări biochimice, asemenea indici de laborator. 


EJ 


trebuie să trezească şi ideea unei posibile hepatopatii. 

II. Şi dacă o asemenea idee a născut, dacă s-a produs scînteia care 
să ducă gindul către o afecţiune hepatică la pacientul respectiv, atunci se 
trece mai departe, la etapa a doua: la etapa de precizare, de confirmare 
sau înfirmare a ipotezei diagnostice respective; o etapă activă de cer- 
cetare: ' 

— examenul clinic se îndreaptă spre organele și manifestările, a că- 
ror modificări și prezenţă constituie mărturii de afectare a ficatului, şi 
anume ficatul însuși, splina, abdomenul în vederea unei eventuale ascite, 
căutarea de hemoroizi; apoi se caută dacă nu există la pacientul respec- 
tiv, un sindrom de insuficiență hepatică (chiar numai parțial) sau un sin- 
drom de hipertensiune portală (de asemenea, chiar numai unele din com- 
ponentele lui); 

— investigaţiile de laborator se îndreaptă spre analizele și testele care. 
exprimă funcţionalitatea celulei hepatice și troficitatea ei, care relevă si- 
tuația mezenchimului hepatic și a sistemului biliar (pentru că astăzi, ex- 
plorarea biologică a ficatului se face nu global, amorf, ci prin componen- 
tele organului — celulă, mezenchim, sistem biliar); 

— în fine, se recurge, după nevoie, la anumite explorări tehnice ca 
puncția hepatică bioptică, examene radiologice digestiv sau abdominal pe 
gol, laparoscopie, scintigrafie, ecografie, tomodensitografie. 


Tabelul 70 
ko Diagnosticul în principalele afecțiuni hepatice. 7 
i Etape şi elemente, de orientare și de precizare 


I. Etapa de orientare 


Elemente de evacare, de suspiciune; care trebuie să atragă atenția. ; 
Manifestări clinice şi modificări biologice, care trebuie să trezească ideea — 
gîndul la posibilitatea unei hepatopatii. 
A. Manifestări clinice 
Simptome, semne 


1. Icter sau subicter 
2. Dureri în hipocondrul drept (spontane sau la palpare sau la efort) 
3. + Semne de insuficienţă hepatică + hipertensiune portală 


— Piele — Trunchi, abdomen 
Manifestări cutaneo-mucoase vasculo- Ginecomastie ; i 
hemoragice: Păr toracic și axilar, subțire, redus 


Buze roşii, carminate, limbă roşie 
Steluţe vasculare, pete, telangiectazii 
Erupții purpurice, erupții urticariene 
Păr subțiat, redus, pe torace, în axile, 
de asemenea pubian (dispoziţie femi- 
nină) 
Hemoragii nasale, gingivale z 
Palme roşii, calde; fața + pigmentată, 
pămîntie; i 
Unghii + deformate, subțiate, cu 
striuri ` 
Lunula unghială roşie, unghii albe 
Edeme albe, moi, pufoase, perimaleo- 
lare, bilateral 


Stele vasculare 

Abdomen globulos +, etalat + (gaze 
sau lichid — ascită) : 
Circulaţie venoasă aparentă superficia- 
lă: 

Păr pubian redus — tip feminin 
Eventual pete purpurice 

Ficat mărit sau micşorat sau neregu- 
lat 

Splină mărită 

Hemoroizi 
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— Sistem nervos: Astenie, apatie, instabilitate, depresiune; agitaţie, confuzie, obnu- 
bilare 
Tremurături ale extremităților (uneori de un tip special: „flap- 
ping tremor“, ca aripile de fluture) S 
Rigiditate musculară de tip piramidal, lentoare motorie. 


— Digestiv: Tulburări de tip hipostenic; cu meteorism, balonare, greutate după 
mese; eructaţii, halenă fetidă 
Eventual hemoragii digestive; hemoragii gingivale; buze şi limbă roşii 
+ uscate, saburale 


B. Anamnestic 


— Un trecut hepatitic; icter, hepatită epidemică. 

— Contacte hepatitice: ictere în mediul de familie sau de lucru. 

— Noxe hepatice: alcool, toxine hepatotrope (as. ph. benzen), medicamente, de- 
nutriție, suferințe biliare, suferințe digestive enterocolitice, duodenale, diabet; 
transfuzii în trecut ..., infecţii prelungite (malarie, tuberculoză, lues...) 

— Boli de sistem, sînge. ; ; 


C. Laborator: la un examen fortuit, a apărut un element sesizant: 
— În urină: urobilinogen >, bilirubină + ; : = 
— În sînge: albumină <, globuline >, reacții de disproteinemie +, bilirubină >, 
fier >, uree <, macrocite >, anemie, leucopenie, trombocitopenie 
Plecînd de la astfel de date, care trebuie să trezească ideea de hepatopatie posi- 
bilă (iar cînd sînt mai multe, chiar de hepatopatie probabilă) — se procedează 
la cercetarea activă. 
Se trece la = A e 
= ae II. Etapa de precizare 
A. Prin studiu clinic. ee 
— centrat pe ficat, splină, abdomen (ascită?), hemoroizi? 
— piele (manifestări cutanate vasculohemoragice?) mucoase (hemoragii?) 


Scrutind existența unui sindrom de insuficiență celulohepatică sau a unui sin- 
drom de hipertensiune portală z : 


B. Prin laborator: 


— explorări privind funcționalitatea şi troficitatea celulei hepatice: 
albumină; protrombină, colesterol esterificat, transâminaze şi alte enzime he- 
patice, sideremie; — probe speciale BSP, salactoză ete. ø 

— explorări privind mezenehimul hepatic: 
gamaglobuline; teste de disproteinemie, 

— explorări privind sistemul biliar: aa 


bilirubinemie, fosfataza alcalină 2 


C, Prin explorări tehnice: puncție bioptică, examen radiologic, :laparoscopìe, scinti- 
grafie, ecografie, tomodensitografie. Š : 


PATOLOGIA ACUTĂ A FICATULUI 


` 


Patologia acută a ficatului este dominată de hepatite; iar în cadrul 
hepatitelor, pe prim plan se situează hepatitele virale acute, epidemică 
Și de inoculare. 

Urmează ca frecvenţă, pe al doilea plan, hepatitele acute de altă 
etiologie (infecțioasă, toxică, medicamentoasă etc.) și în continuare, în 
al treilea rînd, celelalte procese acute adică abcesul hepatic și colangio- 
hepatita acută precum și acutizarea unui chist hidatic (prin rupere sau 
infectare), apoi puseul acut al unei hepatite cronice, al unei infecții 
hepatobiliare cronice și a unor procese sistemice cronice (acestea destul 
de rare, excepţionale chiar). 

Capitolul patologiei acute hepatice cuprinde așadar: 

Hepatite acute: 


virale, epidemică și de inoculare; mononucleozică; infecțioase, microbiene 
(tifică și paratifică, pneumonică, septicemică, enterogenă-alimentară, 
luetică, tuberculoasă); malarică și leptospirotică; toxice și medicamentoase 
(cu 2 forme speciale: alcoolosteatozică şi alergică). ` 

Puseuri acute în boli și afecțiuni hepatice cronice: 

al unei hepatite cronice sau ciroze hepatice; 

al unei infecţii hepatice cronice (tbc, lues, micoză); 

al unei boli sistemice cu determinare hepatică (Hodgkin, reticulite diverse, 
leucoze, colagenoze); 

al unei boli distrofice, dismetabolice (steatoză, tezaurismoze etc.) 

Abces hepatic şi alte procese inflamatorii-supurative: 

chist hidatic infectat, 

colangiohepatită acută, 

perihepatite acute. 

Accidente acute hepatice: 

Congestie acută pasivă sau activă-edematoasă a ficatului, tromboză 
venoasă supra-sau intrahepatică (Budd-Chiari acut), 

ruperea unui chist hidatic. 

hemoragie intrahepatică, într-o tumoare sau afecțiune vasculară. 
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HEPATITELE ACUTE ȘI PROBLEMA DIAGNOSTICULUI LOR 


CADRU NOSOLOGIC ȘI CADRU CLINIC. 
CRITERII DE ORIENTARE ÎN DIAGNOSTIC ȘI DE PRECIZARE 


În patologia acută a ficatului, hepatitele ocupă locul principal, 
dominant. Sînt cele mai frecvente din afecţiuni (peste 80% din cazuri) 
și cele mai importante prin urmările lor posibile (de letalitate, de con- 
tinuare a suferințelor prin cronicizare; iar în unele forme infecțioase, prin 
consecinţele lor sociale de contagiune, diseminare, propagare). Celelalte 
afecţiuni acute (congestia activă, abcesul, sindromul Budd-Chiari, peri- 
hepatita) sînt cu mult mai rare, obișnuit sporadice, incidentale, iar con- 
secinţele lor grave sînt și ele mai rare. 

De aceea, în practică, în fața unei suferințe hepatice acute (asupra 
căreia atrag atenția manifestările — semnal înainte arătate) gîndul 
diagnostic trebuie să se îndrepte în: primul rînd către o hepatită. Iar în 
rîndul hepatitelor (care pot avea o etiopatogenie variată: infecțioasă, 
toxică, alergică) primul gînd trebuie să fie orientat spre o posibilă hepatită 
acută virală (aceasta constituind forma cea mai frecventă și cea mai 
importantă prin consecințele ei posibile), apoi spre o hepatită tozică 
(alimentară, medicamentoasă, etilică, toxică exogenă de lucru, toxică 
endogenă intestinală), mai departe spre o hepatită acută infecțioasă 
(mononucleozică sau cu germeni banali: microbi, paraziți etc. în cadrul 
unei febre tifoide sau paratifice, unei septicemii, bruceloze, lues secundar, 
malaria, leptospiroză, febră recurentă ș.a.), în fine spre o hepatită alergică, 
acestea din urmă (infecțioase, alergice) fiind cu mult mai rare, de obicei 
incidentale, sporadice. 


Cît privește cadrul clinic al unei hepatite acute, el este jalonat după cum se ştie 
de 3 perioade evolutive (a se vedea și tabelul 73, 74, 75): 

— perioada de debut, de invazie, prodromală, care în funcţie de dione poate 
prezenta ca fenomen prodromale, diverse manifestări digestive, pseudogripale, pseu- 
doreumatismale, pseudoinfecțioase-febrile, pseudonevrotice-astenice, pseudoalergice- 
eruptive (în hepatitele virale) sau un cadru infecțios — febril, toxic, toxialergic (în 
hepatitele de etiopatogenie corespunzătoare); 

— perioada de stare, în care hepatita se manifestă din plin, cu simptomele ei 
caracteristice; care pot fi uneori destul de reduse, fruste, şterse, însoţite de un icter 


„vag şi el (dar care poate lipsi) sau pot fi puternic manifeste, cu diferite manifestări 


neuropsihice, digestive, hemoragice, cutanate (variate de la un bolnav la altul şi ne- 
specifice, puţin sugestive pentru originea lor hepatică, uneori chiar eronante) şi cu 
icter, ficat mărit, splină mărită, oligurie, foetor particular (semne mai specifice, 
mai sugestive, dar care pot lipsi uneori sau pot scăpa uneori sesizării medicului, cînd 
sint mai slab exprimate; motiv iarăși, de posibilă eroare de diagnostic); 

— perioada de sfirșit a hepatitei, care poate avea trei forme de expresie: — re- 
misiune, vindecare, convalescenţă (eventual cu unele manifestări reziduale pentru 
un timp, ca astenie, tulburări digestive, biliare etc.); — agravare prin trecere în 
necroză —, atrofie acută cu insuficienţă hepatică severă, coma hepatică sau diselec= 
trolitică sau encefalopatia portală; — complicații, și evoluție mai departe, cu stare 
posthepatitică (formă relativ benignă), recidive-recăderi repetate, agravante, cronici- 
zare cu trecere în hepatită cronică sau ciroză (la rîndul lor, cu posibilități de agra- 
vare, insuficiență celulară, coma exitus), 
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DIAGNOSTIC POZITIV, 
ERORI POSIBILE, DIAGNOSTIC DIFFERENTIAL 


Orientarea spre diagnosticul pozitiv de hepatită acută este ușoară (sau 
relativ uşoară) cînd în cadrul manifestărilor afecțiunii respective apare 
din primele momente un simptom sau semn din cele care sugerează 
afectarea hepatică: un icter, un ficat mărit, o splină mărită sau măcar o 
durere în hipocondrul drept. În fața acestora, trebuie gîndit neapărat la 
posibilitatea (și chiar probabilitatea) unei hepatite. (Atenţie însă, că şi 
durerea din hipocondrul drept poate înşela pe un medic care face un 
examen superficial: el poate lua această durere drept durere biliară, de 
origine colecistică, chiar dacă ea este mai surdă şi mai difuză, colecistal- 
giile constituind mult mai des substratul suferințelor din hipocondrul 
drept). 

Dar orientarea diagnostică poate fi mai des (și este mai des) greşită, 
în caz că debutul hepatitei se face doar prin manifestări extrahepatice, de 
ordin general, digestiv și nervos mai ales. Gîndirea diagnostică poate fi 
îndreptată, un timp oarecare, pînă la apariția manifestărilor hepatice 
clare (icter, ficat mărit, splină mărită; și chiar fenomene hemoragice, 
foetor particular, tremurături speciale ale degetelor) spre o afecţiune 
digestivă (gastrită, gastroenterocolită sau colecistită, pancreatită etc.) sau 
spre o afecţiune neuropsihică (astenie nervoasă, nevroză, psihoză ș.a.). 

k Greşeala este posibilă mai ales în perioada de invazie, prodromală a 
hepatitelor; atît a hepatitelor virale cît și a celor toxice și infecțioase, cîtă 
vreme ele se exprimă doar prin manifestări generale (digestive, pseudo- 
~- gripale pseudoreumatismale, infecțioase sau toxice generale etc.) şi cîtă 

Th vremenua apărut încă icterul revelator sau nu s-au sesizat modificările de 

ficat și/sau splină, sugestive. 

Cum se poate evita o asemenea greșeală (greşeală oarecum explicată 
și chiar justificată, dar care este bine să fie cît mai des evitată)? 

Prin un pic de atenţie, de perspicacitate, de străduinţă: 

— prin fixarea obişnuinței de a gîndi (şi) la ficat în cazul unor 
manifesţări generale -acute de ordin digestiv sau neuropsihic sau hemo- 
ragic; 

— printr-un examen clinic obiectiv atent (care poate releva un 
subicter slab încă, sau o urină mai piementată, o oligurie semnificativă, 
un ficat mai sensibil la palpare, o purpură, steluțe vasculare, buze şi 
mucoasă bucală mai roșii, lucioase, foetor deosebit al bolnavului, care să 
deștepte ideea de insuficiență hepatică, implicit a unui substrat hepatic 
posibil sau măcar a unei participări hepatice); 

A — prin scrutarea atentă a anàmnezei, a trecutului imediat al bolna- 
A vului, care poate revâla unele circumstanțe sugestive pentru o afectare 
A hepatică posibilă: contact al pacientului cu bolnavi icterici sau cu un 
a mediu epidemic; posibilă transmisiune iatrogenă de virus prin injecții, 
A transfuzii, vaccinări, recoltări etc, cu săptămîni și luni mai înainte; o 
A greșeală igienică cum ar fi baia într-o apă murdărită de excremente 
a animale (leptospiroză); provenienţă dintr-o regiune malarică; uz de toxice 
ţi sau lucru în mediu hepatotoxic; uz sau abuz de medicamente ș.a.m.d. 
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Hepatite 
Cadru 


Caractere generale 


Boli şi afecţiuni acute inflamatorii sau distrofice ale ficatului; de cauze multiple; cu 
dar cu expresii clinice și cu consecințe variate (după etiologie și după intensitatea, 


Etiologie. Cauze şi circumstanţe de îmbolnăvire, 


Cauze infecțioase: acţionînd asupra ficatului prin germen direct sau (mai rar) to- 


xinele lui 
Virusuri hepatotrope A, B, nonA non B, D Mononu- Infectii generale. mi- 
majoritatea cazurilor (peste 600/0) cleoza in-| crobiene sau parazi- 
; fecțioasă tare (rare şi ele) 
(rară) 


malarie, stări septice- 

mice, leptospiroză, fe- 

bră tifoidă şi parati- 

foidă, brucela, pneu- 

monii  (pneumococ), 

'Transmisiune. Modalităţi de producere. lues secundar, endo- 
cardită septică suba- 

cută, colecistite, afec- 

i țiuni intestinale in- 


flamatorii 
A. epidemică B. de inoculare | nonĂ, + sărut; Contagiune (febra tifo- 
nonB (direct) idă, bruceloza, lues 
Contagiune 'Transfuzii la fel ca B | + particu- | etc.) 
fecalo-orală sanguine, le farin- 
prin alimente injecții, recol- giene, Transmitere (malaria) 
infectate, apă tări, vaceinări, prin tuse, 
(mîini murdare scarificări, ope- transmi- | Însămînţare (stări sep- 
muşte etc:) “raţii, acțiuni > SRI se aerian ticemice, pneumococ, 
dentare, dializă sau prin endocardită etc.) 
Caracter (iatrogen); | alimente, activare endogenă cu 
epidemie 3 apă. con- | afectare hepatică (co- 
deseori Dar și coit, mai rar | taminate Jlecistite, enterocolo- 
salivă, sudoare, | semnalată : patii) 
toaletă (însă- baie în apă murdară 
mâînţare, de animale, porci, şo- 
transmitere); bolani (leptospirozo- 


hemoragică) 


chiar de la bol- | chiar de 
nayi sau pür- la bolnavi 


tători sau purtă- 
inaparenți tori ina- 
parenți 


Anatomopatologie 
Afectare hepatică mixtă, celulară și mezenohimatoasă, prevalent celularăl; 


în grade diferite, putind ajunge la necroză; în genere, însă, doar leziuni distrofice! 
+ reversibile 
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Tabelul 71 


acute 
nosologic 
definitorii. Sinteză 


—————————————————— ia 


expresie anatomopatologică, fiziopatologică, biologică oarecum omogenă; 
atectării). 


Cauze toxice acţionînd asupra ficatului direct nociv 


Chimice 


sau prin mecanism alergic 


Medicamentoase 


Alimentare Autogene 
Arsenic, fosfor, (Unele acţionînd  citoto- | Alimente din intestine: 
mercur, aur, alcool, xic + alergic; altele co- alterate enterocolite 
beriliu, toluen, ben- lestatic) Ciuperci to- acute toxige- 
zenici, ierbicide, in- | — Citostatice, tetracieline | xice micoto- | ne, toxiinfec- 
secticide, detergenți, doze mari, HIN, PAS, xine, ţii alimen- 
pesticide, droguri, cicloserină, halotan, ri- alotoxine tare, 
tetraclorură de- car- fampicină, iproniazidă, toxiinfecții colită ul- 
bon, de etil librium, zoxazolamină,: | . alimentare ceroasă, 
cincofen, uricozurice, boală Crohn 

— Prin obiceiuri mor- cloroform; atofan, bu- 
bide (alcool, dro- tazolidină, anticoncep- din tractul 
guri) tionale, paracetamol, biliar: 

— Prin condiții de lu- etionamidă, griseoful- colecistopa- 
-cru (as, hg, p. ben- vină, metildopa, une- tii acute 
zene etc.) le fenotiazine, cincofe- sau cronice 

— Prin greşeli (deter- nol, săruri de aur etc. 4 
genti, ierbicide, Clorpromazină,  fen- altele; 
pesticide etc.) dione, sulfamide, ma- graviditate 

crolide, testosteron, hipertiroi- 
anticoncepționale, dism, 
uneori penicilina sau postoperator 
eritromicina —  (aces- 


tea din urmă colesta- 
tice) 


"Efect nociv. numai la 


Prin greşeli 


anumite persoane + în alegerea 
predispuse: E sau consu- 
prin defecte enzimo- marea ali- 
celulare hepatice? mentelor; 

(des) sau în pre- 
prin sensibilizare a- gătirea lor 
lergică? (mai rar, une- (tocături) 


le din ele) 


Fizlopatologie, biologie 


Semne și teste biologice de 
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— cltoliză (sau doar permeabilizare celulară), 


— insuficiență celulară, 


— reacție mezenchimală inflamatorie, + colestază 
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A.B. Clinică Non A.B.  Mononucl. Infecţioase 


Prodrome E înșelătoare! Mai rare Amigda- Stare infecțioasă fe- 
— digestive — inapetenţă, stare şi mai lo-farin- brilă 
saburală, hepatalgii vagi în gită + tulburări digestive 
aa pseudogripale —  curbatură, hepati- + rash și erupție maculoasă 
astenie + febră tele de + adeno- (febra tifoidă, parati- 
— pseudoreumatismale — ar- inoculare patii fus); 
tralgii CE fluxionâre cervicale | + frisoane (malarie, 
— purpurice, urticariene, ede- și în alte septicemie) 
matoase . părți + erupție  maculoasă, 
+ prurit + febră moderată + splină cefalee,  adenopatie 
; ` >, dură cervicală şi epitro- 
În perioada de stare, manifes- cleană (lues secun- 
tările prodromale se sting: sta- dar) 
rea generală este bună, ape- + tuse, spută, junghi 
tit > (în majoritatea cazurilor) (pneumonie) 


+ icter accentuat, he- 
morasgii, fenomene 
meningeale (leptospi- 
roză  icterohemoragi- 
că) 

+ transpiraţii (bruce- 
loză, malaria) 
Femonenele infețioase 
continuă + grave 


+ icter (inconstant, dar des), de + ficat mărit, neted, regulat 
tip hepatitic, mixt, uneori cu + sensibil spontan şi la palpare 
componentă. colestatică, sau (mai 

rar) hemolitică 


Gură uscată + amară + saburală + hemoragii bucale, gingivale + halenă fetidă 


+ abdomen meteorizat uneori 


Paraelinie Mononu- Modificări variate în 
A 'cleoză formula sanguină 
VSH + normal; leucopenie Reacţia Hemoculturi + uneori; 
relativă Hăngă- hematozoar + 
Antigene şi anticorpi virali + nuț-Dei- | Seroreacțiì specifice + 
cher-Paul- 
Bunnell + 


apia 2 iute 


N 
kvoluţie 


1, Reversibilă — deseori, obișnuit — cu vindecare = deplină sau cu mică detec- 
țiune celulohepatică (stare posthepatitică) 


2, Gravă — supraacută! fulminantă — atrofie hepatică acută, necroză celulohepa- 
țică — coma-exitus 
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Toxice 


sîngerindă 


+ hemoragii bucale mai serioase 


astenie i 
+ uneori erupții cutanate purpurice 
Atenţie: în forme ușoare sau medii, o hepatită toxică sau medicamentoasă se 


poate înfățișa cu același tablou clinic ca al unei hepatite virale (deci diagnostic greu, 
posibilitate de eroare!). 


+ splină mărită (inconstant, lipseşte în hepatitele toxice) uneori sensibilă la palpare 


[i 


+ erupții cutanate (purpurice sau urticariene, sau de boli infecțioase, de lues se- 
cundar) da: 


+ oligurie mai totdeauna în perioada de stare, mai ales iniţial 


Modificări sanguine variate, necaracteristice, neajutind' diagnosticul. Radiologia 

Uneori eozinofilie > semnalînd mecanismul alergic digestivă 

"Deseori anemie pronunţată (uneori hemolitică) A şi biliară 
apoi stu- 
dii micro- 
biologice 
în fecale 
şi sînge 
pot ajuta 
diagnos- 
ticul 


PN N N N E a 


3, Persistentă, continuînd (mai ales cînd agresiunea a fost foarte puternică t înari- 
jiri deficiente, defectuoase) à 
— stare posthepatitică (eu defecţiuni celulare, astenie ete.) + bilirubinemie indi- 


| vindecare 
rectă; tip hemolitic cielo olroOzĂ $ 


— hepatită cronică, persistentă sau agresivă — ciroză postnecrotică, 


Tabelul 71 (continuare) 


+ Tulburări digestive, uneori foarte severe (după gradul toxicității produse); gre- 
turi, vărsături ł diaree, mai rar constipație; gură uscată sau saburală sau uşor 


+ tulburări nervoase şi psihice (efect atît al afectării hepatice toxice, cît și efect 
direct asupra sistemului nervos superior, al toxinelor); cefalee, agitație sau 


În sumar aşadar: 


„— atenţie la interpretarea etiologică a manifestărilor digestive, neuro- 
psihice, hemoragice, cutanate, și chiar toxice și infecțioase generale, cu care 
începe o suferință acută, în mod încă neclar, nedefinit (neuitînd ficatul, 
în căutarea sursei suferințelor: nu poate fi cumva o suferință acută hepa- 
tică, hepatită acută încă neicterică, la baza acestor suferinţe?); 

— atenție la examenul clinic obiectiv al bolnavului, care poate scoate 
la iveală eventual un semn. minor, revelator totuși de afectare a ficatului 
(o sensibilitate particulară a ficatului la palpare, un subicter de-abia mi- 
jind, o oligurie semnificativă, un foetor mai izbitor, o astenie impresio- 
nanță, o inapetenţă electivă pentru grăsimi, fumat, alcool, surprinzătoare, 
şi chiar o splină mărită care cere justificare, o gură cu buze roşii, lucioase 

"sau o erupție purpurică sau urticariană sau maculoasă, tifică? luetică? 
etc.); 

— atenție apoi şi la anamneză, însistînd și asupra noxelor hepatice 
posibile, de tot felul; mergsînd chiar pînă la o anchetă strînsă, sistematică, 
sub raport epidemiologice (contagiune, mediu epidemic? sau inoculare ia- 
trogenă?), alimentar, toxicologic, farmacologic, infecțios (general sau en- 
terocologen), alergologie; 

— în fine, chiar cîteva investigatii paraclinice simple, de sondaj (teste 
de disproteinemie, proteinogramă, transaminaze etc.).: 

În felul acesta, cu siguranţă că greșeli de diagnostic vor fi mai puţine. 
Se ajunge astfel, mult mai des la diagnosticul hepatitei. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC. 
DIFICULTĂŢI, DILEME, GREȘELI ȘI MODALITĂȚI 
DE A LE EVITA 


Odată diagnosticul pozitiv de hepatită acută precizat fiind, trebuie 
trecut la actul următor: la precizarea diagnosticului etiologic (--patoge- 
nic), act indispensabil și el, pentru aprecierea mai departe, a evoluției 
probabile, a complicaţiilor posibile, a prognosticului şi mai ales a mijloa- 
celor terapeutice corespunzătoare, de folosit la bolnavul respectiv. 

Trebuie fixat deci, dacă este vorba de o hepatită infecțioasă (şi dintre 
acestea, care anume: hepatită virală, şi prin care virus? hepatită micro- 
biană, parazitară, spirochetozică ș.a.?), o hepatită toxică (alimentară, me- 
dicamentoasă, toxică exogenă etilică sau industrială, toxică endosenă en- 
terocolică-reactivă?); şi încă, pe cît posibil, dacă această hepatită nu este 
produsă, integral sau parţial, prin mecanism imunologic sau imunoalergic 
(dar acest lucru nu poate fi cercetat și precizat decît în clinică, prin mij- 
loace speciale; dar poate fi intuit clinic, de către un medic instruit, cu 
cunoștința de imunoalergie). 

Pentru această a doua precizare de diagnostic, adică:a diagnosticului 
etiologie (t+ patogenic) elementele de sprijin sînt furnizate pe de o parte 
de datele clinice obiective și de datele anamnestice circumstanțiale iar 
pe de altă parte, de datele paraclinice (care pentru acest diagnostic sînt 
de mare importanță, deseori hotăritoare), 
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Mai întîi o sumară trecere în revistă a cauzelor posibile, de hepatită acută: 

Infecţii hepatotrope sau generale cu determinări hepatice: 

— infecţii virale cu virusuri hepatotrope, A, B, D, non A și Non B; infecţii 
virale în general, adică mononucleoză, adenoviroze etc. (acestea cu mult mai rare); 

— infecţii microbiene, parazitare, spirochetozice ș.a. cu determinări hepatice 
într-o infecție generală de tip septicemie sau dintr-un proces localizat, regional, mai 
ales abdominal; adică febră tifoidă sau paratifus, septicemii, bruceloză, malarie, lues 
secundar, spirochetoză icterohemoragică: şi chiar infecţii intestinale sau biliare. 

Agresiuni toxice ale ficatului, unele exogene, altele endogene: 

— exogene, ca alcool, substanțe chimice hepatonocive (insecticide, ierbicide, de- 

rivaţi benzenici, arsenicali, mercuriali, fosforici: ș.a.), medicamente hepatonocive, 
uneori prin cantitate excesivă-abuz, alteori prin sensibilitatea specială a organului 
(citostatice, tetracicline în doze mari, halotan, cincofen, iproniazidă şi derivate, 
etionamidă, uricozurice ş.a.), alimente hepatoagresive, uneori prin toxicitatea lor, alte- 
ori prin toxicitate dobîndită în caz de alterare sau de ingurgitare excesivă (ciuperci 
i muscarinice, micotoxine de rea întreținere a alimentelor ș.a.); 
T. — endogene, în principal toxine de origine enterocologenă sau duodenală, în caz 
de afecţiuni ale acestor porţiuni din tubul digestiv, cu producţie de substanţe toxice 
(duodenite şi staze duodenale, colite cronice cu exces de putrefacţii sau colite ulce- 
rohemoragice, şi chiar simple constipaţii prelungite toxigene prin abuz de proteine, 
toate acestea mai ales în momente acute, intens efervescente ale lor). 

Iar ca patogenie, este bine de văzut (în practică, de intuit) dacă respectiva he- 
patită acută infecțioasă nu are la bază și o componentă patogenică imunitară (în 
hepatitele virale: formă hipergamaglobulinică sau lupoidă, spre exemplu) sau o 
hepatită toxică (în speţă, alimentară sau medicamentoasă) nu este produsă prin 
mecanism. alergic. 


În vederea acestui lucru, adică în vederea diagnosticului etiologic al 
unei hepatite acute, să vedem acum, cum trebuie condus examenul cli- 
nic şi paraclinic. 

a) Este bine să fie luat în considerare, mai întâi,. criteriul frecventei. 
Sub acest raport, hepatitele. virale, cu, virus hepatotrop, fie icterice, fie 
anicterice (destul de des) sînt: cele mai frecvente, ele dominînd capitolul 
hepatite acute (peste 75—800/ din cazuri); 

— de aceea, la ele primul gînd, atît din cauza frecvenţei lor, cît şi a 
importanţei lor epidemiologice, deci sociale; 

— mai ales dacă nu apare evident, strident, o altă cauză toxică sau 
infecțioasă, prin ansamblul simptomatic sau prin circumstanţele de apa- 
fiție ale hepatitei (dar ancheta'clinică trebuie să cerceteze totuşi în acest 
sens, căci poate exista eventual, o atare condiție sub formă mai ascunsă, 
ocultă, sau poate exista o componentă, o participare, de natură infecțioasă 
microbiană sau parazitară sau de natură toxică); 

— mai ales dacă hepatita acută la bolnavul respectiv are un tablou 
simplu relativ, benign, cu febră mică sau deloc, cu stare generală bună, 
cu apetit bun (recăpătat după ce dispăruse) și dacă urmează unei perioade 
prodromale, preicterice, cu o săptămînă mai înainte, cînd pacientul a pre- 
zentat diferite tulburări digestive (între care inapetenţa severă) sau tul- 

burări de tip reumatismal, de tip gripal, de tip infecțios neprecis, sau 
unele erupții cutanate (adică artralgii, astenie, febră, urticarie, purpură 
ete); 

fi în fine, mai ales dacă anamneza scoate în evidenţă fie anumite con- 
; tacte suspecte (cu icterici, cu mediu epidemic din şcoală, cazarmă, ali- 
a. mentație suspectă, existența unei epidemii concomitente), fie anumiis con 

f diții suspecte de inoculare! iatrogenă (bolnavul supus la teanta nene 
tate, injecții repetate, yaccinări, sustrageri de sînge, operaţii, trata 


dentare ete.) cu săptămîni și luni mai înainte. 
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(De menţionat însă, că sînt unele hepatite toxice și mai ales medica- 
mentoase, care se prezintă sub un tablou clinic simplu, vag, benign, oli- 
gosimptomatic, mult asemănător tabloului hepatitelor virale, încît în pri- 
vința argumentului clinic-simptomatic, este bine a se judeca cu oarecare 
prudenţă). 4 

b) Trebuie luate în considerație apoi, unele particularități clinice și 
unele particularități anamnestice din trecutul apropiat al bolnavului, care 
pot fi revelatoare pentru alte condiții etiologice decît virozele hepato- 
trope; pentru alte condiții etiologice toxice și/sau infecțioase: 


A eu debut sau un context infecțios bine marcat, cu un tablou infec- 

tios general febril care încadrează hepatita (aceasta rămînînd chiar pe pla- 
nul al doilea, ca un fenomen relativ minor faţă de fenomenele infecțioase) 
trebuie să îndrepte gîndul și cercetările (clinice și paraclinice) spre o even- 
tuală infecţie generală cu determinare hepatitică secundară: o stare sep- 
ticemică, o febră tifoidă sau paratifoidă, o bruceloză, o malarie, un lues 
secundar, febră recurentă, o leptospiroză icterohemoragică, o infecție in- 
testinală severă sau biliară; : 

— dar un atare debut și context febril, sever, aparent infecțios care 
încadrează o hepatită acută poate fi uneori (rar) expresia și a unei hemo- 
reticuloze sau colagenoze (și mai rar), cu determinare (și) hepatică: o he- 
moreticuloză acută, o limfo- sau reticulosarecomatoză cu evoluţie acută, 
o colagenoză cu evoluţie acută (deci oarecare atenţie și în acest sens); şi 
chiar o hepatită virală gravă, cu evoluţie fulminantă; 

— un debut sau un context toxic general manifest clar, impresionant 
(cu hemoragii, deshidratare, fenomenele neurologice și/sau psihice etc.) 
care încadrează hepatita acută, icterică sau nu (această rămînînd oarecum 
în umbră faţă de amploarea fenomenelor toxice generale) trebuie să în- 
drepte gîndul și cercetările (clinice şi paraclinice) şi spre o-eventuală stare 
toxică generală de ordin alimentar, etilic, toxic exogen, medicamentos, 
toxic endogen; 

— în fine, un debut vijelios, exploziv, imediat (la cîteva minute sau 
ore) după ingestia unui aliment sau medicament (cunoscut sau suspectat 
de intolerant, devenit alergen), încadrat de fenomene sugestive ca urti- 
carie, rash, edem Quincke, dispnee astmatiformă, hipotensiune cu tendință 
la colaps, trebuie să trezească ideea unui substrat (eventual sau chiar pro- 
babil) alergic; — iar dacă hepatita, care s-a dezvoltat treptat, însoţindu-se 
de diferite erupții maculopapuloase, de artralgii și artropatii trenante, de 
afectare renală, de hipergamaglobulinemie, trebuie gindit că la geneza 
ei participă şi fenomene imunologice, că are un substrat (măcar parţial) 
imunologic, ) 

c) În ce privește condițiile şi circumstanțele în care a apărut hepatite 
cu manifestările ei, o anamneză bine condusă, ştiind ce să caute, ce să 
întrebe, ce să urmărească, poate aduce şi ea unele date lămuritoare sau 
cel puţin orientative spre diagnosticul etiologic: 

Z bolnavul a fost în contact cu icterici în săptăminile precedente? 
(din familie, prieteni, rude?) sau în mediul lui a existat o epidemie da 
ictere? (în familie, școală, internat, cazarmă, cartier, oraş?); în care caz 
devine plauzibil diagnosticul de hepatită virală A, epidemică (mai ales 
dacă desfășurarea clinică corespunde; dar chiar dacă nu există un perfect 


concludent paralelism); 
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— bolnavul a fost supus unei operaţii, unor transfuzii sanguine, in- 
jecţii repetate, vaccinări, recoltări repetate de sînge, tratamente dentare 
etc. cu săptămîni şi luni mai înainte?; în care caz devine posibil diagnosti- 
cul de hepatită virală B, de inoculare; 

— la bolnavul hepatitic febril, prezentind un sindrom infecțios gene- 
ral, care de altfel domină tabloul clinic (deci prezumtiv, o hepatită infec- 
țioasă) o anamneză bine dirijată poate descoperi că pacientul este un vechi 
malarie (deci hepatită malarică? mai ales dacă febra este intermitentă, 
ciclică, cu mari frisoane); poate descoperi că pacientul lucrează în contact 
cu animale (veterinar, măcelar etc. sau a băut lapte de capră nefiert, la 
țară; iar în tabloul clinic domină transpirațiile și durerile musculare) în 
care caz se ridică problema brucelozei; poate descoperi un șancru în zilele 
sau săptămînile precedente (deci posibil lues secundar, hepatită luetică; 
mai ales dacă şi clinic coexistă o erupție maculoasă, adenopatie cervicală 
și epitrohleană); poate descoperi că pacientul s-a îmbăiat în zilele trecute 
într-un lac cu apă murdară, în care se îmbăiază și porci, șobolani, sau vine 
în contact cu astfel de animale (deci posibilă o leptospiroză icterohemora- 
gică; mai ales cînd domină icterul, hemoragii, sindrom meningeal, mialgii 

etc.); poate descoperi că pacientul este un colitic cronic cu dese puseuri 
infecțioase active (colibacilare?), deci hepatita poate fi enterocologenă, 
reactivă (colibacilară?). 

— la bolnavul hepatitic cu un sindrom toxic + evident, + dominant, 
anamneza poate descoperi condiția etiologică posibilă, prin lămuriri asu- 
pra vieţii. pacientului: etilic? muncitor într-o fabrică de chimicale cu fos- 
for, arsenic, plumb etc.? sau poate că este un constipat cronic decompen- 
sat, autointoxicat, stercoremic ori chiar un colitie cronic, dominat de pu- 
trefacţii intestinale în exces, implicit cu ficatul agresionat de amine toxice, 
deci cu hepatită (posibil) toxică endogenă, cologenă, reactivă; 

— poate fi, de asemenea, de mare folos a întreba dacă bolnavul he- 
patitic este cumva un mare consumator de medicamente (și mai ales un 
autofarmacoterapeut, abuzînd de unele medicamente prin proprie fante- 
zie), în care caz hepatita lui poate fi suspectată de a fi, total sau numai 
parțial, farmacogenă, iatrogenă; 

— de asemenea, dacă hepatita nu a debutat în urma unor alimente 
alterate sau suspecte, mai ales proteice (carne, lăpturi, brînzeturi), a unor 
ciuperci etc. în care caz poate fi vorba de o hepatită toxialimentară; 

— în fine, întrebînd dacă pacientul nu se ştie a fi alergic şi căpătind 
un răspuns pozitiv, se poate ridica și problema ca hepatita lui să fie aler- 
gică sau cu o componentă alergică. 

După cum se vede, o bună anamneză, realizînd o anchetă strînsă epi- 
demiologică, alimentară, toxicologică, farmacologică, infecțioasă-generală, 
intestinală, âlergologică, poate descoperi şi ea, elemente informative care 
să deschidă drum spre diagnosticul etiologic al unei hepatite acute, orien- 
tînd spre anumite direcţii ipotetice. 

Evident însă, că datele furnizate de anamneză asupra condiţiilor de 
apariţie a hepatitei dau doar uneori siguranţă în descoperirea etiologiei 
acesteia; mai deseori ele constituie elemente de orientare spre etiologia 
posibilă; pentru precizare trebuind să se procedeze la investigaţii fine, 
mai ales paraclinice, pe direcţiile sugerate de clinică, 
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d) În fine, și unele date de laborator, rezultind dintr-o explorare su- 


mară, rapidă, de rutină, pot fi oarecum brientative: 

— o leucocitoză cu polinucleoză și VSH crescut înlătură dintr-o dată 
ipoteza unei hepatite virale, înclinind balanţa diagnostică spre o hepatită 
acută infecțioasă (afară de febra tifoidă), şi în acest caz, investigaţiile 
următoare trebuie să fie îndreptate în acest sens: hemoculturi, seroreacţii 
speciale ș.a.m.d.; 

— 0 leucopenie relativă + limfocitoză cu VSH normal sau aproape 
normal se înscrie, din contra, în sprijinul diagnosticului de hepatită vi- 
rală posibilă; dar poate fi vorba și de o febră tifoidă (mai ales dacă există 
febră în platou) şi în acest caz trebuie efectuate hemoculturi și seroreac- 
ţia Widal; sau mai poate fi vorba de o malarie (lucru şi mai plauzibil în 
caz că clinic coexistă o febră cu accese intermitente ciclice; și într-un 
atare caz se caută iîn sînge hemaţozoarul, care dacă este găsit, tranșează 
diagnosticul); s 

— o leucocitoză relativă însoţită de un ridicat procent de mononu- 
cleare în formula sanguină, este revelatoare pentru o mononucleoză ín- 
fecțioasă (şi diagnosticul acesta este confirmat de clinică, în caz că pa- 
cientul prezintă o poliadenopatie + un rash + splina mărită + stare gene- 
rală relativ bună cu febră mică, şi dacă debutul bolii s-a făcut printr -o 
faringoamigdalită acută sau subacută, iar pacientul este un tînăr, ado- 
lescent; 

— o leucocitoză mare cu elemente tinere polinucleare sau limfocitare, 
marcînd astfel o leucoză acută sau cronică, trebuie să. îndrumeze gîndul 
spre o leucoză cu (probabil) determinări hepatice acute; 

— în fine, descoperirea în formula sanguină a unei eosinofilii, a unei 
plasmocitoze, a unui număr oarecare de celule lupice (L.E.), deschide drum 
spre unele ipoteze diagnostice speciale: hepatită alergică? (în caz de eo- 
zinofilie), o determinare hepatică în cadrul unui mielom multiplu sau leu- 
cemie plasmocitară? (în caz de plasmocitoză), hepatită acută în cadrul 
unei lupoeritematoviscerite (în caz de celule lupice). 


Pentru ce este utilă o atare lămurire etiologică și patogenică a unei 
hepatite acute? 


Nu numai pentru viziunea hepatitei sub raport evolutiv-prognostic- 
complicaţii (cu -sîndul de a preîntimpina, bara, ameliora), dar mai ales 
sub raport terapeutic: 

— în caz de hepatită infecțioasă sau toxică se înţelege că aceasta este 
subordonată cauzei majore și că această cauză trebuie atacată şi tratată 
cu maximum de intensitate (antibiotice, antimalarice, măsuri antitoxice 
și detoxifiante etc.), tratamentul hepatitei ca atare, adresat celulei hepa- 
tice şi redresării ei, neavînd forţă de restabilire singur (şi nici rost); 

— în caz de hepatită subordonată patologiei hemoreticulare sau cola- 
genozice, tratament adresat acestor stări patologice şi poate mai mult pa- 
liațive, pentru suferințe (dat fiind prognosticul grav, infaust, al acestor 
boli); 

— în caz de hepatită acută alergică, o injecție subeutanată de adrena- 
lină poate avea uneori un surprinzător efect regresiv: apoi antihistami- 
nice, + cortizonice și acțiune meticuloasă de depistare a alergenului, pen- 
tru eliminarea lui din consumul pacientului (sau poate o hiposensibili- 
zare?), 
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Tabelul 72 


Hepatite acute în general 
Diagnostic (Cum se ajunge la diagnosticul pozitiv și etiologic) 


Diagnostic pozitiv 


A. Tabloul clinic 


Bolnavul prezintă: 


Tulburări nervoase: 


Zuibiirăei digestive Astenie, torpoare 


greață, vărsături, 


eructaţii, inapeten- „Eventual — fenomene SEA alei POLE, 
tă, greutate epi- infecțioase sau toxice (rar) prândial) + 

ASN Š X curbătură, fatiga- 
găsea te toroneae febră + frisoane + cefal- bilitate; — + slå- 
la = postexandlală, a algii Bire + irascibili- 
balonare abdomi- semne meningeale, aspect tate, insomnie 
nală, gură amară, tific, noaptea, somno- 
uscată erupții cutanate de tip lență ziua 


| infecțios sau purpurice 


Coloraţie galbenă a te- 
gumentelor (+ con- 
junctive şi mucoase; 
sau numai a conjunc- 

N tivelor); sau poate 
D numai o  coloraţie 

f galbenă a urinii 
Lo oo 


La exàmenul fizic-obiectiv se constată: 


Icter sau subicter (dar acestea pot lipsi uneori) 
. Ficat mărit + sensibil la palpare (constant) + splină mărită (inconstant, 50% 
din cazuri) 
Pe pìele + erupție purpurică + erupție urticariană sau simplu prurit + edeme 
palpebrale, maleolare A È 
Gură uscată + saburală + hemoragii gingivale 
+ Halenă fetidă (mai totdeauna) 
Abdomen + balonat, globulos — meteorizat (rar + ascită puțină + epìsodică) 
Oligurie — cu urină intens:colorată Scaun + decolorat 
PEES a teo SP E E AA E S A e 


B. Faţă de aceste constatări, care permit a se emite un diagnostic de icter prin hepa- 
tită probabilă se caută date circumstanțiale și/sau alte simptome caracteristice SE, 
care să întărească diagnosticul, să permită un diagnostice de hepatită probabil 
+ varietate etiologică 


i Noţiunea de epi- | O reacţie generală, de tip | După alimente După unele 

demie concomi- septicemic, tific, mala- zÆ alterate toxice: 

tentă ric, luetic, recurențial, După ciuperci alimentare, 
Contact cu leptospirotie sau mono- | toxice chimice (de 
icteriei nueleozic,  pneumonică, | În cadrul unei lucru sau 
(contagiune?) cu febră + adenopatii, enterocolite suicidere), $ 
Alimente sus- -+ diaree, tulburări intes- | acute Æ severă, | medicamentoase 
pecte + conta- tinale, sau al unei co- | autogene (ente- 
minate (urină, + tuse, expectoraţie, Jun- | lecistite acute ro-colecisto- 
fecale, prin ghi, sau cronice — gene): 
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muște, miini 
murdare) 
sau 
Transtuzii, per- 
tuzii, injecții, 
vecoltări, vac- 
cinări, lucrări 
dentare, opera- 
ţii, scarificări 
în săptăminile 
precedente 
sau 
coit cu persoană 
suspectă 


Debutul 
dispeptic, ina- 
petenţă, gură 
rea, hepataleie, 
pseudosgripal, 
curbătură, as- 
tenie, pseudo- 

reumatice — ar- 
tralgii + flu- 


+ erupție tip boală erup- 
tivă sau de lues secun- 
dar, . 

+ frisoane regulate (ma- 
laria), 

+ hemoragii, 
nervoase 
(leptospiroză) 


fenomene 
meningeale 


După un contact conta- 
minant (tifos), sărut (mo- 
nonucleoză), baie în apă 
murdară  (leptospiroză), 
zonă malarică, după un 
avort (+ septic), după 
o afecţiune viscerală in- 
flamatoare 

după o entezocolită acută 


Tabelul 72 (continuare) 


puseu acul 

În cadrul unei 
toxiinfecţii 
alimentare 

În cadrul unei 
colite ulceroase 
cronice + pu- 
seu acut 

În cadrul unei 
boli Crohn 


As.ph.au.hg. 
alcool, pesticide, 
ierbicide, dro 
guri, benzenice, 
toluen, atofan, 
halotan, IHN, 
PAS, cicloserină, 
librium, cinco- 
fen, cloroform, 
butazolidin, 
anticoncepţio- 
nale, clorpro- 
mazin, testos- 
teron, antibio- 
tice macrolide 


graviditate, 
postoperator 


xionare, pur- sau o colevistită acută 
puric, urtica- -` - : 
rian, edematos 

+ prurit 


Hâpatită toxiali- | Hepatită tozică 
mentară sau sau medica- 
reactivă ente- mentoasă 
vocolecistogenă 


Hepatită infecțioasă sau 
reactivă (enterogenă) 


Hepatită virală 
epidemică sau 
de inoculare 


. 


C. Pentru diagnostic sigur se recurge la laborator, vizînd datele biologice 


Transaminaze > aldolaza > 
Factori de coagulare < _ (Timp Quick>); | 
Albumine sanguine < Gamaglobuline > 
BSP + Colesterol esterificat < À 
Puncția bioptică! — proba absolută. 
+ Cercetări virologice, hemoculturi, — . ORNS pentru etiologie 

malarie, RBW | 


PN N N O a N N N a N N ŘŘĖaaaaaaaaalauaaauaasasasassussstl 


grav cînd și fibrinogenul este < 
Teste de disproteinemie + + 


— iar cînd hepatita. acută se dovedeşte a avea și o bază imunologică, 
poate să fie util adaosul de cortizonice, în terapie. 

Dar, pentru a da un curs cît mai.bun, mai sigur, acestor măsuri, cel 
mai bun lucru este ca bolnavul să fie internat în spital (mai ales cînd 
hepatita îmbracă o formă severă; dar și în forme simple, uşoare, fruste, 
internarea este obligatorie, pentru motive sociale, epidemiologice). Căci 
spitalul oferă nu numai condiţii mai bune de tratament, cu observaţie zil- 
nică și modulare terapeutică în raport cu modulațiile bolii, dar şi urmă- 
rire mai sigură a acesteia, prin investigaţii paraclinice repetate. 

'Tratament acasă sau prin policlinică, doar în hepatite benigne, toxice 
sau infecţios-reactive (eaterogene, biliogene), alergice, 
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"După cum se vede (tabelul 72) diagnosticul de hepatită. acută se bi- 
zuie pe o mulțime de argumente clinice, tabloul clinic al acestei afecţiuni 
fiind destul de amplu. Ecuația diagnostică apare așadar destul de gene- 
roasă; cu atit mai generoasă cu cît la bolnavul respectiv simptomatologia 
este mai amplă, mai completă; cu cît tabloul. clinic este mai bogat. 

Dar sub raport diagnostic, nu toate elementele au o aceeași valoare: 
nu toate sînt suficient de sugestive pentru a îndrepta gindul spre hepatită; 
ba sînt unele din ele care pot îndruma ideea diagnostică chiar pe căi gre- 
şite, mai ales cînd sînt singure, izolate; la început mai ales (și îndrumarea 
greşită poate ji ajutată și de un examen clinic insuficient, incompetent). 

De aceea, este nevoie, în analiza clinică a simptomelor şi semnelor pe 
care le prezintă bolnavul, pentru a ajunge la diagnosticul de hepatită 
acută, de multă atenţie, perspicacitate, spirit critic; și bineînțeles, de cu- 
noştințe solide (mai ales în ce priveşte manifestările digestive şi neuro- 
psihice, fenomenele infecțioase şi toxice). Astfel: 


Tulburările digestive din hepa- Dacă survin izolat, fără alte 


tita acută nu au nimic specific; su- 
gestive trebuie să fie doar prezen- 
ta de eructaţii, balonare după me- 
se, meteorism. 


Tulburările neuro-psihice sînt 
şi ele, nespecifice și nesugestive: 
astenie,  torpoare,  fatigabilitate, 
irascibilitate sau somnolenţă ziua 
cu insomnie noaptea etc. 


N 


Fenomenele infecțioase sau to- 
ice, care caracterizează 0 hepa- 
tită acută infecțioasă sau toxică, 
nu sînt nici ele specifice sau su- 
gestive pentru a orienta spre ficat 
(doar în leptospiroza ieterohemo- 


manifestări mai sugestive, care să 
îndrepte spre ficat (sau dacă aces- 
tea există dar nu sînt sesizate de 
către medic), ele pot duce la dia- 
snosticuri eronate; indigestie, gas- 
trită, gastroduodenită, dispepsie de 
origine colecistică sau apendicula- 
ră etc. Cînd deja se știe sau se bă- 
nuiește hepatita, aceste tulburări 


` vin să o confirme. 


Trebuie atenţie, așadar, ca în 
atari cazuri, a gîndi (și) la ficat și 
a explora (şi) în acest sens. 


De asemenea, dacă survin izo- 
lat, insidios, (fără alte manitestări 
care să sugereze mai direct, fica- 
tul), aceste tulburări pot îndrepta 
mintea medicului spre o afecţiune 
neuropsihică: surmenaj, nevroză, 
psihoză etc. Cînd se ştie că bolna- 
vul e un hepatic sau se bănuieşts, 
aceste tulburări vin să confirme. 

Atenţie deci şi aici: obișnuința 
de a ști gîndi (și) la ficat şi a in- 
vestiga (şi) acest organ, clinic şi 
paraclinic. 


Pot duce la diagnosticul de boa- 
lă infecțioasă sau anume întoxica- 
ție generală (ceea ce nu este grs- 
şit) dar scăpîndu-se diagnosticul de 
afectare hepatică (care este o afec- 
tare secundară, în cadrul bolii ge- 
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ragică și cîteva intoxicații ca cea 
cu fosfor). 


Icterul, cînd apare și este se- 
sizat chiar precoce, constituie cel 
mai bun semnal de afectare. he- 
patică: semn revelator, care atra- 
ge atenția imediat și direct asupra 
ficatului și ducînd la investigaţii 
atente asupra lui, duce implicit la 
diagnosticul 'de hepatită acută. |. 

A ` Da $ e] 


Ficatul mărit constituie, de ase- 
menea, un semn de mare valoare 
sugestivă, El trebuie să evoce po- 
sibilitatea existenței unei hepatite; 
iar atunci cînd există deja unele 
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nerale de bază); mai ales atunci 
cînd asupra acestei afectări nu a 
atras atenţia un icter sau o hepa- 
tomegalie coexistentă (sau dacă 
acestea nu au fost sesizate de că- 
tre medic la examenul efectuat). 
Greşeala nu este mare, căci tra- 
tamentul de bază trebuie să se 
adreseze bolii generale, nu hepati- 
tei, dar și aceasta trebuie să fie 
luată în consideraţie în terapie, 
prin anumite restricţii şi anumite 
griji în farmacoterapie, de care ne- 
ţinîndu-se seama, se pot produce 
unele efecte negative neplăcute. 


Dar, uneori, mai ales cînd el a 
apărut singur, cu puţine și nesem- 
nificative manifestări conexe, ic- 
terul poate preta, și el, la confu- 
zii sau cel puţin la dileme: — ic- 
ter colestatic, mecanic? (litiazic, 
coledocian, colangitic, sau pancrea- 
tic debutant? mai ales dacă se în- 
soţește de prurit crescînd şi dacă 
pacientul este un vechi biliar, li- 
tiazic); — icter hemolitic sau pa- 
rahemolitic Gilbert? (mai ales da- 
că scaunul nu este decolorat, icte- 
rul este slab, pacientul este tînăr); 
— icterul este expresia unui pu- 
seu acut, de activare, în cursul şi 
pe fondul unei hepatite cronice sau 
ciroze? (mai ales dacă pacientul 
este cunoscut ca atare sau are o 
istorie clinică veche, sugestivă în 
acest sens). 

Atenţie, deci, căci chiar în ca- 
zul apariţiei icterului revelator, se 
mai pot face, eventual, greşeli de 
interpretare diagnostică. Dar dile- 
mele ivite se pot rezolva simplu 
şi uşor, printr-o investigaţie clì- 
nică şi paraclinică minuțioasă a Ñi- 
catului. 


Dar şi acest semn poate fi une- 
ori greşit interpretat (mai ales 
cînd nu există alte semne sau 
simptome  hepatoevocatoare, din 
multele manitestări posibile ale he- 


fel Lt fai 


indicii clinice de hepatită, hepato- 
megalia vine să confirme, ca un 
argument de mare greutate. 


Splina mărită trebuie să îndrep- 
te gîndul (şi) spre o posibilă afec- 
tare a ficatului (și mai ales cînd 
contextul clinic sugerează această 
posibilitate, splenomegalia se în- 
serie ca argument în favoarea aces- 
tei interpretări diagnostice). 


Manifestări. cutanate purpurice, 


urticariene, steluțe vasculare ș.a.; 
buzele, limba, gura roşii, lucioa- 
se; eventual cu mici sîngerări; 
halena deosebit de fetidă; 
abdomenul balonat, meteorizat; 
oliguria,; 
fără a fi absolut specifice, sînt 
destul de caracteristice pentru a 
sugera o -posibilă afectare a fica- 
tului, mai ales cînd sînt mai mul- 
te împreună, 


patitei acute): ficatul mărit poate 
fi luat drept un ficat congestiv, 
prin stază venoasă, într-o insufi- 
cienţă cardiacă dreaptă sau globală 
cu simptomatologie mai ștearsă 
sau incipientă; sau poate fi luat 
drept ficat steatozic, la un individ 
etilic sau supranutrit,. 

Atenţie deci și în cazul hepa- 
tomegaliei:; căci cu puţină circum- 
specţie și meticulozitate în exame- 
nul fizic al bolnavului, asemenea 
greșeli pot fi evitate; sau dacă s-au 
produs, pot fi curînd corectate. 


Dar tot așa, mărirea splinei 
poate ca (atunci cînd a apărut ic- 
terul) să ridice problema unui ic- 
ter hemolitic congenital, în puseu 
acut. Dar răspunsul îl dă, cu oare- 
care ușurință, chiar clinica, în ge- 
nere: în caz de icter hemolitic, 
scaunul este colorat-hipercolorat, 
stare generală bună, istorie veche 
de anemie și de icter slab, frust, 
din copilărie, accentuat uneori, în 
puseuri episodice; apoi și alți mem- 
bri din familie, afectaţi. Iar labo- 
ratorul aduce date de absolută cer- 
titudine. 


Cum asemenea manifestări pot 
apare legate și de alte stări și con- 
diţii patologice (toxice, alergice, 
digestive-intestinale etc.), se înțe- 
lege că ele pot induce și alte in- 
terpretări diagnostice (maì ales 
cînd sînt izolate și nu într-un com- 
plex mai amplu). Dar în faţa unor 
atari manifestări, neluînd în con- 
siderare (şi) ficatul, neavînd obiş- 
nuința şi experienţa a gîndi (şi) 
la ficat, constituie o greşeală rela- 
tiv elementară, de incompetenţă 
sau de superficialitate, în exame- 
nul bolnavului și în raționamentul, 
diagnostic. 

Atenţie deci: a şti gîndi la fi- 
cat și a-l explora cu atenție clinic 
şi paraclinic, prin formarea obiş- 
nuinței în acest sens. 
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Hepatite 


Diagnostic etiologic (în 


aaa O O A PG CN N N N 


Hepatita virală A (epidemică) 


1 


Debut 
dispeptic-tip indi- 
sestie, pseudogripal- 


sau: 
senzaţie de greutate 
în hipocondrul 


astenie, febri + drept, 
artralgic, pseudore- urină mai colorată, 
umatismäl,. edema- şubicter conjunctival 


tos, purpuric, icte- 
ric direct 


Circumstanţe: rezultînd din anamneză: 

Condiții epidemice: contact cu bolnavi ic- 
terici, mediu infectat 

Alimentaţie suspectă: alimente alterate, 
contaminate sau expuse contactului cu 
muște, cu ape infectate 


Perioada de stare sa 
Icter, în genere mediu ficat + uşor mărit 


(poate lipsi) 
Scaun + decolorat 
urini colorate + 
oligurie + prurit 

slab 


şi uşor sensibil 
palpator, stare 
generală relativ 
bună fără febră 
+ splină > 


+ rareori vagă astenie, fatigabilitate 
+ rareori edeme fugace, erupții urticarie- 


ne sau purpurice 


Li 


PN N a a RI 


Laborator 


Leucopenie ușoară; ușoară vagă anemie 
VSH normală sau foarte uşor accelerată 
“Teste hepatice de afectare — pozitive 


frane 


Virologie — anticorpi specifici H.A. 


Hepatită virală B 


Hepatita mononucleară 


Rar tulburări 
dispeptice. 
Mai des 
erupții urti- 
cariene sau 
purpurice 
edem Quincke, 
artralgii, febri- 
culă 


Transfuzii sau 
injecții intrave- 
noase cu săp- 
tămîni înainte, 
operaţii, tra- 
tamente den- 
tare, vadeinări, 
scarificări, 
recoltări 


Icter + mediu 
(poate lipsi) 


Anticorpi 
HBs, HBo 


Mononucleare şi 


3 


+ angină acută sau 
puseu ganglionar 
— acut cervical — 
sau simplă stoma- 
tită 

+ rash + splină > 


Sărut cu o persoa- 

nă afectată sau 
purtătoare de vi- 
rus? sau stropi fa- 
ringieni de la un 
bolnav tuşind 


Icter mediu sau 
slab (poate lipsi) 
limfadenopatie + 
difuză 
splină > + dură, 
fermă 


limfocite mari 


Reacție Hănsănuţ- 


Deicher-Paul-Bu- 
nell + 


Uneori componentă 


hemolitică + 


a d 
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acute 


principalele forme etiologice) 


Tabelul 73 


Hepatită toxică 


Hepatită infecțioasă + medicamentoasă 


4 5 
În cadrul unei + în cadrul unei 
stări infecțioase stări toxice: 
generale, cu febră, + erupții cutana- 
afectarea stării te, purpură, he- 
genărale, moragii, manifes- 
+ tulburări intes- tări nervoase 


tinale, diaree 
+ erupții cutana- 
te, purpurice 


Condiţii epidemice 


Medicamente sau 
` — tifos toxice: ciuperci, 
tulburări intesti- cloroform, fosfor, 

nale, avort salvarsan, bismut, 
(& septic) clordelazin, buta- 


baie în apă mur- zolidină, atofan 


dară (leptospira) 


pneumonie, lues II, DDT 
alimente infectate? alimente alterate, 
stare septicemică, constipație toxi- 
infecție intestinală genă 


Domină fenomene- 


le infecțioase gez le toxice + 


nerale: + digestive (gre- 
febră, afectarea turi, vărsături, 
stării generale, diaree, stare sa- 
+ astenie, anore- burală) şi nervoa- 
xie, | se (cefalee, agita- 
+ diaree + hemo- ție, astenie) ` 
, ragii, 
+ erupții cutanate, 
+ ganglioni > Uneori tablou sim- 
splină > plu (pseudoviral) 


icterul pe planul al 
doilea (intens doar 
în leptospiroză) 
+ semne de me- 
ningită, nefrită 


Formulă sanguină 
+ după etiologie rilor indicatoare 
+ malarie, de infecție virală 


+ RBW +, lepto- sau microbiană, 
spire, hemocultur! 
reacţii serologice, 


Teste hepatice + 


lea din celelalte 
coloane) 


22 — Baze clinice pentru practica medicală 


alcool? citostatice, 


Domină fenomene- 


Absența modifică- 


sau de alergie (ace- 


Hepatita alergică 


Steatoză hepatică 
+Hepatita alcoolică 


Debut brusc, vio- 
lent, 

= exploziv, cu 
evoluție rapidă, 
exuberantă, 


+ urticarie, edem 
Quincke 

+ purpură + fe- 
bră 

+ diaree + mărire 
a ficatului + du- 
reri sau jenă în 
hipocondrul drept 


După ingestie de 
alimente sau me- 
dicamente, ime- 
diat înainte (ore, 
minute) 


Icterul instalat ra- 


pid (în ore sau 
1—2 zile), + fi- 
cat > 


+ urticarie, 

Quincke + (im- 
portant=revelator) 
sau simplu prurit, 
ori rash. 


Uneori aspect ba- 
nal, simplu 

Evoluție rapidă, 
retrocedare rapidă 


+ eozìnofilie, san- 
guină! 

z+ leucopenie, 
trombopenie? 


7 


Variat: 
brusc, violent 
sau insidios trep- 
tat; 
grețuri, 
turi, 
jenă în hipocon- 
drul drept, X 
+ tulburări neu- 
ropsihice, delir 


vărsă- 


După abuz acut 


sau cronic- de 
alcool-— dar şi 
toxice (fosfor 
ş.a.), ; 
medicamente 
eventual 
(pregătire înde- 


lungată însă, a 
izbucnirii actua- 
le) 


Icter + 

Ficat mărit, sen~ 
sibil 

Jenă hipocondrul 
drept 


Colesterol >, lì- 
pide > 

+ glicemie < 

+ semne de co- 
lestază 


1 | EE | S 3 


Forme (în afară de cea comună — de mai sus) 

După afectări: 
— prevalent celulară sau mezenhimală 
+ formă lupoidă (cu hipergamaglobulinemie) 
— prevalent hepatolitică (atrofică, necrotică) sau doar hepatoprivă (cu insu- 
3 iciență hepatică +, ++ sau +++) 

După manifestări: nervoasă, toxică, hemoragică, neuropsihică; formă frustă, + abor- 
tivă; anicterică 

După evoluție: supraacută, acută, subacută, prelungită, cu recăderi, 

După context: angiocolitică, colestatică, cu nefrită (hepatonefrită) 

După fondul patologie: pe fond intestinal cronic, apendicular, colecistic, anexitic, 
pe fond de hepatită cronică, ciroză, diabet, vechi luetic, epuizat sau stresat 
nervos, pancreatită cronică ' 


Diagnostic final: 

Pozitiv: Hepatită acută (sau subacută) 

Etiologic: Virală (A, B mononucleară), infecțioasă reactivă (enterogenă), medica- 

mentoasă, toxică 

Formă evolutivă: Supraacută-fulminantă, acută, subacută, prelungită, cu recăderi 

Formă fiziopatologică (după afectări, manifestări, coafectări): prevalent celulară sau 
mezenhimală; prevalent hepatolitică (necrotică, atrofică) sau hepatoprivă; cu 
o componentă colestatică? hemolitică? sau cu o componentă imunologică? (la 
virală, medicamentoasă) nervoasă (neuropsihică), toxică, hemoragică, angiocoli- 
tică, colestatică, cu nefrită (hepatonefrită) 

Fond patologic eventual: intestinal cronic, “constipat, apendicular, colecistic, ane- 

3 xitic, ulceros, colită cr., Crohn, hepatită cronică, ciroză, pancreatită cronică, 
diabet, vechi luetic, tbc, epuizat nervos etc., alergic. 


Iată, dar, că secretul diagnosticului în hepatita acută în general (indi- 
ferent de etiologie) stă în puterea de- a valorifica simptomatologia clinică 
destul de bogată a afecțiunii, care conține elemente de mare valoare su- 
gestivă. ; i 

Dificultăţi, dileme, chiar și greşeli se pot produce cînd. simptomato- 
logia este săracă (mai ales iniţial), redusă la cîteva simptome + neevoca- 
toare (digestive, neuropsihice). Cu atenție, cu un bun examen fizic, care 
să evidenţieze unele semne speciale (subicter, ficat şi splină mari, oligu- 
rie, unele semne cutanate) ideea de hepatită poate naște totuşi, deschizînd 
drumul. spre diagnostic. $ 


HEPATITELE VIRALE ŞI PROBLEMELE 
LOR DE DIAGNOSTIC, DE EVOLUȚIE, 
DE ATITUDINE PRACTICĂ 


Ce trebuie știut cu privire la aceste hepatite; 
cum trebuie gîndit pentru diagnostic, care trebuie 
să fie comportamentul medical 


În rîndul hepatitelor acute, hepatitele virale prin virusuri hepatotrope, 
constituie grupul etiologie dominant atit prin frecvenţa lui cât şi prin 
problemele de diagnostic pe care le ridică deseori, implicit greşelile pe 
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Tabelul 73 (continuare) 


Ca şi în cazul hepatitelor virale: 


Pot îi atectări prevalent celulară sau mezenhimală; 
sau prevalent hepatolitică (necrotică, atrotică) sau doar hepatoprivă 
Pot îi forme neuropsihice, toxice, hemoragice 


Forme supraacute-fulminante, acute, 


prelunzițe 


Forme cu afectare colaneiolitică, re- 


nală 


Atenţie la fondul patologic premorbid 


al bolnavului 


Atenţie la evoluţie: posibil forme gra- 


ve, necrotice 


Pentru diagnostic 
contează mult exa- 
menul clinic -am- 
plu + laborator, 
care să: depisteze 
boala de bază! 
După diagnosticul 
etiologic se adau- 
să - toate celelalte 


atribute care ca- 


racterizează afec- 
tarea hepatică. 


Pentru diagnostic, 
contează foarte 
mult anamneza: 
interogator farma- 
cologic, alimentar, 
toxic (+ alcool?) 
Contează apoi _co- 
afectările: renal, 
nervos, sanguine 
etc. (de aceea exa- 
men general atent). 


Pentru diagnostic 
contează: modul 
exploziv de debut, 
+ manifestări cu- 
tanate alergice re- 
velatoare + cir- 
cumstanțe alimen- 
tare, medicamen- 
toase + eozinofi- 
lie. E 

Se  întregește cu 
atributele afectă- 


7 


+  ginecomastie, 
hipopilozitate, 
impotentă, 
amenoree 


Pentru . diagnos- 
tic, contează 
mult anamneza, 
circumstanţele; 
apoi. ficatul > 
și laboratorul. 
Precizare: bio- 
puncţia! 


rii hepatice. 


care le implică; prin consecinţele lor frecvente cu răsunet asupra vieţii 
bolnavului, imediat şi în timp, în fine prin importanța lor epidemiologică, 
deci socială. Fiecare din aceste particularităţi este de mare interes pen- 
tru practică şi trebuie să concentreze asupra lui atenția medicului prac- 
tician. f 

Frecventa mare a hepatitelor virale (peste 750%% din cazurile de hepa- 
tită acută) implică neapărat, ca în fața unei hepatite acute sau a unui 
icter survenit acut și nedureros, gîndul diagnostic să se îndrepte, neapă- 
rat și imediat spre acela de hepatită virală. Şi dacă nu există posibilitatea 
unui diagnostic de (oarecare) precizie, în primele ore sau o zi, prin datele 
clinice şi unele date elementare de laborator, bolnavul să fie considerat 
totuşi ca suferind de hepatită virală şi să fie internat imediat într-un 
serviciu de boli infecțioase. Riscul de a greşi este redus, relativ. Şi dacă 
totuși s-a greșit, o analiză a situaţiei (în spital) va corecta drumul iniţial 
al gîndirii; iar greșeala internării (pentru precizare) a unei hepatite ne- 
virale este în orice caz mai mică şi mai. inofensivă, fără consecințe ma- 
jore, decît greşeala de a nu interna o hepatită virală, greşeală cu conse 
cințe potenţiale mari, nu numai pentru bolnav, dar și pentru cei din jur, 
pentru ambianţă și mediu, implicit o greșeală reprobabilă, 


339 


22% 


DIAGNOSTIC POZITIV ȘI DIFERENȚIAL 


În ce priveşte diagnosticul de hepatită virală, trebuie știut că acesta 
este, în genere, greu de făcut în perioada prodromală a bolii. Căci, deşi 
hepatitele virale au o individualitate clinică relativ distinctă și se desfă- 
şoară în 3 etape; fiecare cu o simptomatologie anumită, oarecum carac- 
teristică, în etapa primă a bolii, în etapa prodromală, simptomatologia 
este totală aberantă, implicit nesugestivă, neevocatoare; de aceea, dia- 
snosticul de hepatită acută virală nu se pune decît foarte rar, în perioada 
iniţială (cînd se pune mai totdeauna greșit) şi se pune cu întîrziere, de-abia 
cînd a apărut icterul revelator, în perioada icterică, de stare. 

În perioada prodromală, bolnavul prezintă timp de cîteva zile, diverse 
tulburări, care numai uneori, rar (la medici cu mare experienţă sau în 
perioade de epidemie) trezesc.ideea unei eventuale, posibile hepatite vi- 
rale: — tulburări digestive variate, neclare, constînd mai totdeauna în 
inapetenţă pronunţată, totală dar mai ales față de grăsimi, și chiar alcool 
şi fumat; apoi greţuri, vărsături, + vagă hepatalgie (foarte rareori, aceasta 
fiind mai pronunţată, în care caz încă poate deruta, înșela pe medic); 
— sau astenie fizică şi intelectuală, însoţită uneori de febră, mialgii, ce- 
falee (tip gripal), alteori de insomnie, depresiune sau agitaţie psihică (tip 
nevrotic); — sau dureri în articulaţii + fluxiuni articulare mobile, sal- 
tante, (tip. reumatismal), mai ales în articulațiile mici; — sau erupții pur- 
purice, urticariene, edematoase -+ fugace (tip alergic). Mai ales în tipul A. 

Evident că în faţa unor asemenea manifestări se poate greşi diagnosti- 
cul (şi se greșește des) punîndu-se diagnostic de' stare gripală, gastrită 
sau gastroduodenită, nevroză, reumatism, alergie. Şi este tocmai perioada 
bolii în care contagiozitatea este mai mare, deci pericolul de diseminare 
mai pronunţat. Este nevoie din partea medicului, de cunoştinţe solide de 
patologie, de mare experienţă practică, de perspicacitate (și chiar intuitie) 
pentru a sesiza din această perioadă, insesizabilul diagnostic de hepatită 
virală incipientă, încă neicterică, încă disimulată. Diagnosticul este po- 
sibil însă și acum! Dar pentru aceasta este nevoie de calitățile mai sus 
menţionate. Și pentru aceasta, orice medic care năzuiește la o activitate 
de cît mai înaltă calitate, trebuie să-și cultive acele calităţi: cunoştinte, 
experienţă, perspicacitate; astfel ca să știe și să poată gîndi (şi) la o even- 
tuală hepatită virală, atunci cînd se află în faţa unor tulburări din cele 
arătate: digestive, de tip gripal, de tip neurotic, reumatismal, alergic! şi 
aceasta mai ales cînd tulburările respective nu au o explicaţie clară sau 
cînd au survenit într-o perioadă de epidemie de hepatită. 

În perioada icterică, diagnosticul este mai uşor de pus: 

— în primul rînd, pe baza criteriului frecvenței, primul gînd în fața 
unui bolnav cu icter apărut relativ insidios dar rapid, fără dureri trebuind 
să se îndrepte spre acela de hepatită virală! (și riscul de a greşi este destul 
de redus); 

— aceasta, indiferent de forma în care se prezintă icterul, hepatita, 
dar mai ales cînd ea are o formă benignă, cu stare generală bună, fări 

febră sau febră mică, 2—3 zile (tablou sub care se prezintă circa 90% 
din hepatitele virale), neîndepărtind însă ideea de hepatită virală posi- 
bilă nici în caz că hepatita are un caracter mai grav, supraacut, fulmi- 
nant, căci hepatitele virale .pot îmbrăca uneori, rar (sub 5% din cazuri) 
și astfel de forme; 
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— mai ales dacă icterul a survenit după cîteva zile de tulburări di- 
verse ale bolnavului (tulburări care au fost menţionate mai înainte: di- 
gestive, astenice, articulare, cutanate); deci atenţie în acest sens și anam- 
neză atentă (căci bolnavul uită deseori a menţiona tulburările care au 
precedat icterul); 

— mai ales dacă odată cu apariţia icterului, suferințele din perioada 
prodromală au cedat (inclusiv febra, prezentă în 500, din cazuri, care 
uneori mai poate continua 1—3 zile chiar după instalarea icterului), ajun- 
gindu-se la aspectul clinic actual: stare generală bună a pacientului, ape- 
tit bun, revenit şi chiar cu intensitate crescîndă; iar icterul nu este foarte 
pronunțat, scaunele nu sînt constant și total decolorate, ci variat și va- 
riabil; 

— mai ales dacă anamneza descoperă o sursă posibilă de contagiune 
într-o condiţie epidemică (contact al pacientului cu alţi icterici din fa- 
milie, școală, internat etc.; în săptămînile precedente; sau existența unei 
mici epidemii locale, în aceeași perioadă); sau dacă descoperă unele even- 
tuale condiţii de posibilă transmisiune iatrogenă (transfuzii, operaţii, tra- 
tamente dentare, endoscopii, injecții repetate, vaccinări etc. în săptămînile 

şi lunile precedente) sau de contact individual (cohabitaţie, pat comun, 
şervete şi articole de toaletă comune, coit cu persoană care a suferit recent 
de icter); 

—. în fine, probabilitatea unei hepatite virale este încă mai mare, în 
caz că primele examene de laborator sumare, evidenţiază o leucopenie + 
limfomonocitoză, cu VSH normală sau foarte puţin ridicată, iar testul 
timolului este pozitiv; fapt pentru care, pentru diagnostic, în faţa unui 
icter, se recomandă — anchetă epidemiologică și de inoculare (amănunte 
în textul anterior) și VSH, hemogramă, testul timol. 

Dar și în această perioadă icterică, în care tabloul clinic s-a`contu- 
rat în sensul unei hepatite virale, se poate greşi diagnosticul sau se pot 
ivi dileme: A 

— nu este vorba de un icter biliar, fără dureri, posibil rareori? (ideea 
născînd mai ales în forme colestatice ale hepatitei virale, cu icter mai 
pronunțat, scaun mai decolorat, + prurit, + dureri vagi în hipocondrul 
“drept; iar pacientul are un trecut biliar, litiazic); ; : 

— nu este vorba de un icter hemolitic cronic congenital, în puseu 
acut? (mai ales dacă icterul este ușor, cu scaun nedecolorat, iar pacientul 
este un tînăr palid, care a mai făcut repetate ictere de acestea în trecut); - 
sau poate chiar un icter hemolitic dobîndit?; ` 

— sau poate fi vorba de un icter hepatitic tot viral, dar mononucleo- 
zic, sau nu viral ci infecțios, toxic medicamentos reactiv, formă mai 
ușoară, (dilema creînd-o poate, o notă infecțioasă-febrìlă mai pronunțată, 

„ concomitentă sau o notă toxică mai accentuată a tabloului clinic, inclusiv 
revelația anamnestică a unor condiţii precedente sugestive, adică infec- 
țioase, contacte toxice, abuz medicamentos, suferinţe vechi intestinale re- 
cent agravate ș.a.m.d,); 

— în fine, nu este vorba cumva de un puseu acut icteric, al unei he- 
patite cronice ori a unei ciroze? (idee suscitată de descoperirea la pacient, 

a unui trecut de suferințe hepatice, ori a unui ficat şi a unei spline mult 
prea mari în raport cu momentul hepatitic actual). : 

În fața unei atare situaţii dilematice (pe care totuşi, un medic destoi- 
nic o poate rezolva prin raţionamentul probabilistic mai sus arătat şi prin 
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Fig. 44 — Cum se poate, în faţa unui bolnav cu ictert-ficat 

mărit, pornind de la ateste date, să se ajunsă la diagnosti- 

cul etiologic, de boală sau afecţiune. (În parte, după Galea, 
amplificat.) 

Principalele stări patologice -care vin, în primul rînd, în 

discuție diagnostică, sînt hepatita acută virală şi icterul 
mecanic. 


A. în caz de hepatită virală 


Hepatomegalia este, în ge- 
nere, : moderată. 10—12— 
13 cm pe linia medio-elavi- 
culară = 
Icterul- este, şi el, 
puţin intens 


modest, 


Ficatul. este uşor sensibil, 
la apăsare asupra lui 


Există, foarte des, o spleno- 
megalie moderată 


Scaun decolorat puţin, va- 
riat de la o zi la alta, puţin 
timp; urina moderat colo- 
rată 

Starea generală puțin sau 
deloc alterată (doar cîteva 
zile la început, semne diges- 
tive sau nervoase, sau pru- 
rit; edeme, care au dispărut 
repede) 


În sînge: 

Bilirubină mixtă ) 
Colesterol global=— 

(normal sau ușor scăzut) 
Colesterol esterificat ( 
Reacţia timolului ) 

TGE) 

Gamaglóbþbuline > 

Fosfataza alcalină= normală 


În urină: 

Bilirubina ) 
Urobilinogen ) la început, 
apoi dispărut 


B. În caz de icter mecanic 


Hepatomegalia - este destul 
de pronunțată (13—14: cm, 
uneori chiar 16—17 cm me- 
dio-clavicular) 

Icterul este, şi el, bine pro- 
nunţat, intens (uneori pro- 
gresiv) 

Ficatul nu este sensibil pal- 
pator (sau vag, sensibil la 
distensie) 

Nu există splenomegalie (de- 
cît eventual, coincident, în- 
timplător) 

Scaun mult (total) decolo- 
rat, prurit intens, bradicar- 
die, urină foarte colorată 


Starea generală alterată pro- 


gresiv şi rapid (cînd este. 


vorba de un neoplasm pan- 
creatie, biliar etc.), sau du- 
reri locale, spontane, sau 
palpator (în caz de litiază) 


În sînge: 

Bilirubină conjugată )) 
Colesterol global )) (foarte 
mult mărit) 

Colesterol esterificat normal 
Reacţia timolului =normală 
TGP=normal 
Alfa-2-elobuline ) 

Fosfataza alcalină )) 


În urină: 

Bilirubina )) 

Urobilinogen dispărut (scă- 
zînd progresiv dela început) 


Tabelul 74 


Hepatite acute virale (cu virusuri hepatotrope) 


Dificultăţi de diagnostic. Erori posibile. Cum pot fi evitate acestea 


—————— i 


Destăşurarea bolii 


Dificultăţi şi erori 
de diagnostic posibile. 
Diagnostic diferenţial 


2 


Modalităţi de a evita erorile 
de diagnostic 


3 


Stadiul prodromal, 

preicteric 
Sindrom. digestiv cu 
inapetență + totală 
(4 alcool, fumat), 
grețuri, vărsături, ba- 
lonări postprandiale 
mai ales, greutate epi- 
gastrică + 
condru. 


Sindrom pseudogripal: 
astenie. + febră + 
mialgii, cefalalgii. 


Sindrom pseudonevro- 
tic: astenie, fenomenè 
neurovegetative, cene- 
stopatice. 


Sindrom pseudoreuma- 


tismal: artralgii + 
reacții flexionare arti- 
'culare 
Sindrom pseudoalergic: 
erupții urticariene, 
- purpurice, edeme frus- 
te 


În genere, manifestări- 


le mai accentuate că- 
tre seară, 


Mult mai rar: debut 
dureros pseudochirur- 
gical, hemoragic grav, 
angiocolitie, pancrea- 
tic acut, anicteric, 


în hipo- : 


Confuzii posibile cu 
afecțiuni digestive: 
gastrită, - gastroduo- 


denită acută, simplă 
indigestie — ete. (şi 
chiar, mai rar, apen- 
dicită, pancreatită) 


Gripă? viroză? 


Surmenaj? Depresiune 
nervoasă? 

Stres psihic? nevroză 
astenică? sau pato- 
mimie? (tendinţă la 
chiul?) 


Reumatism inflamator 
acut sau subacut? 


Urticarie simplă + 
alergică? (alimentară, 
medicamentoasă?) 
Purpura infect-alergi- 
că? (streptococic?) 
Debutul unei nefrite, 
al unei hemopatii? 


Confuzii- dese, Orien- 
tare spre diagnosticul 
real, prin urmărire 
îndeaproape, a evo- 
luţiei bolii (țł apari- 
ţia icterului): 


Se greșeşte des, fiindcă nici 
unul din sindroame nu este 
evocator, nu sugerează hepatita 
care se instalează. 

Greşeala se poate evita doar 

gîndind (şi) la posibilitatea 

unei hepatite virale. 

Este nevoie, pentru aceasta, de 

cunoştinţe, experienţă, perspi- 

cacitate din partea medicului. 

Pot ajuta orientării unele carac- 

tere particulare ale sindroame- 

lor + circumstanțele de apa- 

rițtie. . 

— tulburările digestive au un 
puternic caracter intolerant 
(grețuri prelungite + vărsă- 
turi = duodenită) cu inape- 
tență totală (+ alcool, fu- 
mat), cu multe eructaţii, me- 
teorism, greutate mare; 


„— concomitent + o senzaţie de 


greutate în hipocondrul 
drept, + urina mai închisă 
la culoare; 

— tulburările au apărut într-o 
perioadă epidemică (cu îm- 
bolnăviri în comunitatea pa- 
cientului); 

— bolnavul a suferit, cu cîteva 
luni mai înainte, o operaţie, 
transfuzii, injecții repetate, 
vaccinări, recoltări (anamne- 
ză minuțioasă deci; epidemi- 
că și de înoculare); 

— în plus! hemograma (limfo- 

` mono) și VSH (+ normal) 


SC —————— 


În perioada icterică 


H Apariţia icterului schim- Confuzia cu icterul litiazic sau 


oate: fi luat u 
Vp angiocolitie se poate face mai 


Icterul 


4 aspe drept colestatic-biliar „tac i 
ZA end epica (ltlazic, coledocită, uşor în cazuri de eee tă w 
d, tările din perioada colangită - frustă), | rală cu sindrom „co 
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1 


prodromală, revine 
apetitul chiar cres- 
cînd, revine buna dis- 
poziție; stare generală 
bună. 

Scaunul decolorat dar 
nu complet,. variind 
de la o zi la alta. 

Oliguria. mai ales la 
început. 

Ficatul ușor mărit, sen- 
sibil la palpare, moa- 
le, neted. 

Uneori şi splina uşor 
mărită. i 
A+ Prurit uşor, relativ 
+ (rar) erupții urtica- 
riene, sau  purpurice 
sau edeme fruste, fu- 
gace. 


Atenţie însă: 

este posibil, mult mai 
rar, ca hepatitele vi- 
rale să îmbrace şi alte 
forme (de care este 
bine a se ține seama, 
ele creînd şi mai mari 
dificultăți de diagnos- 
tic, de multe ori): 


forme fruste, abortive, 


forme grave: 


fulminantă, supraacu- 


tă, gravă subacută 
forme subelinice, 


forme “prelungite, 
forme extinse, 

forme persistente, 
forme recurente, 
forme colestatice, 
forme anicterice, 
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-~ al- acestora 


chiar nefiind dure- 
Tos; 

dar mai ales dacă du- 
rerea În hipocondru 
e ceya mai puternică 
+ prurit mai viu; 
mai ales dacă pacien- 
tul este realmente 
un vechi biliar, sau 
o femeie + grasă 


Icterul poate fi consi- 
derat hemolitic sau 


parahemolitic Gilbert; 


mai ales dacă e pu- 
țin intens, dacă scau- 
nul . nu e decolorat, 
pacientul este tînăr; 
splina lui e mărită 


Icterul poate fi con- 
siderat hepatitic, dar 
printr-o hepatită mo- 
nonucleozică sau in- 
fecțioasă sau toxică 
„exogenă, sau reacti- 
vă-enterogenă, sau 
medicamentoasă 
(atunci cînd febra, 
starea infecțioasă sau 
toxică sînt foarte 
manifeste) 


Icterul poate fi consi- 
derat hepatitic, dar 
în cadrul unei hepa- 
tite cronice sau ci- 
* roze, ca episod tran- 
zitoriu sau terminal 
(atenție 
„însă, că și un hepa- 
topat cronic poate 
face o hepatită vi- 
rală), 


Tabelul 74 (continua 


pre) 


vagi dureri locale; cu icter mai 
pronunțat, 

Dar se poate evita lnind în cor- 
siderare  precesiunea manifes- 
tărilor prodromale, scaunul in- 
complet decolorat, ficatul şi 
splina ușor mărite: 

+ condiţiile epidemice sau de 
inoculare (anamneza!) 

+ testele hepatice pozitive 


Confuzia se face mai greu (prin 
cunoștințe mai reduse sau su- 
perficialitate), fiindcă în primul 
rind scaunul este un bun în- 
drumător (în hepatită este to- 
tuși decolorat, deși incomplet); 
există perioada  prodromală, 
splina nu este așa de mare, 
ficatul e >, lipseşte istoria de 
anemie-paloare-episoade icteri- 
ce slabe, din copilărie. 

+ lipsesc anemia, semnele de 
hemoliză, 

+ -teste hepatice pozitive. 


Confuzia se poate evita printr-o _ 


analiză clinică foarte atenză ia 
se vedea tabelul 36 la ictere) 
vizînd: 

ansamblul conteztual (febră, fe- 
nomene infecțioase, toxice sint 
reduse sau nule în hepatita vi- 


„rală; doar în cazuri severe, cu 


evoluţie gravă supraacută); 
Circumstanţele de apariţie dife- 
ră de asemenea (anamneza joa- 
că rol important) 
paraclinice —. hemograma, VSH, 
deosebite, diferențiază; apoi 
celelalte investigații, de finețe. 


În acest caz, confuzia se poate 
evita şi diagnosticul poate fi 
tranşat prin anamneza atentă 
(scrutînd trecutul bolnavului), 
examenul obiectiv vizind fica- 
tul, splina (care sînt mult mai 
mari în  hepatopatii cronice), 
pielea (care prezintă multe ma- 
nifestări în hepatopatiile cro- 
nice) etc. 


Dar rezolvarea sigură — în ca- 
zuri dificile impune internarea 


„a 


N 


Dar îcterul poate. lipsi 
(în caz de hepatită vi- 
rală anicterică;  ase- 
menea cazuri nefiind 
chiar rare). 

Dar există totuşi: ficat 
mărit şi sensibil la 
palpare; eventual spli- 
nă mărită; eventual 
urină mai colorată; 
de asemenea, eventual 
sclerele şi frîul limbii 
mai colorate; oligurie 


r 


Evident că diagnosti-. 


cul se greșește des. 
Mai ales dacă, exis- 


tind totuşi ficatul 
mărit + splină mă- 
rită, sensibilitate 


palpatorie în  hipo- 
condrul drept, medi- 
cul nu le sesizează. 
Sau, existînd manifes- 
tări cutanate care ar 
putea fi sugestive 
(urticarii, purpură, 
edeme fruste, chiar 
steluțe vasculare), ele 
nu sînt sesizate sau 
nu trezesc ideea unei 
hepatite posibile (nu 
se cunoaște valoarea 
lor revelatoare). 


3 


bolnavului de la început; nu 
numai ca măsură de precizare 
ci și de izolare, antiepidemică. 


Dar greșeala, omisiunea diagnos- 
țică' se poate evita, dacă se 
face un bun examen fizic; 
Dacă  sesizind  hepatomegalia 
apoi splenomegalia și sensibi- 
litatea: palpatorie în  hipocon- 
drul drept, sau fiind frapat de 
culoarea mai închisă a urinii, 
'medicul recurge la ajutorul la- 
boratorului, pentru explorarea 
biologică a ficatului. 


filtrul diferenţial diagnostic menţionat) chiar dacă mai există încă îndo- 
ieli asupra diagnosticului, dar există și un minimum de suspiciune spre 
hepatita virală, cea mai bună atitudine este de a interna pe bolnav într-un 
serviciu de boli infecțioase (gîndind că e mai bine a greşi astfel decit a 
lăsa o hepatită virală să disemineze amplu, infecția ei hepatogenă). 


DESFĂȘURARE ÎN TIMP A BOLII. 
FORME EVOLUTIVE ȘI CONSECINȚELE PRACTICE 


Cit priveşte consecinţele posibile ale hepatitelor virale, aceasta este 
preocuparea principală, care trebuie să concentreze atenţia medicului prac- 
tician, încă din perioada de internare și izolare în spital, a hepatitelor 
virale; preocupare fundamentală, de importanţă capitală şi de mare răs- 
pundere (în faţa conștiinței și poate chiar a legii), atit sub raport indi- 
vidual, privind bolnavul, cît şi sub raport social, privind sănătatea publică. 
Căci consecinţele posibile ale hepatitelor virale sînt şi numeroase și Im- 
portante, atît pentru pacient cît și pentru cei din jurul lui. e 

Pe plan individual, persondl, hepatitele virale pot evolua, sub diferite 
forme şi aspecte, între două extreme: între gravitate extremă cu sfârșit 
letal și lipsă de gravitate cu vindecare totală; , 

— evoluție severă, gravă, gravisimă, ajungîndu-se sub raport mor N 
logic la atrofie acută, la necroză hepatică, iar sub raport funcţional la 
marea insuficientă hepatică — comă-moarte; (evoluție care are loc în DA 
tal, unde tratamentul decurge sub indicațiile și controlul unor medici 
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buni cunoscători ai chestiunii, deci este vorba de un tratament competent, 
de calitate; iar evoluţia fatală este datorită fie unei virulenţe particulare 
a virusului, fie unui teren slăbit al pacientului prin stări patologice an- 
terioare, cronice, debilitante, ca etilism, diabet, tbc, ateroscleroză, nefro- 
patii etc., fie, în fine, unui tratament neadecvat iniţial, eventual cu medi- 
camente nocive, sau nerespectării de către bolnav a primelor indicaţii de 
regim și tratament): 

— bolnavul poate rămîne un timp mai mult sau mai puţin îndelungat 
într-o stare așa-numită posthepatitică, o stare de vindecare incompletă și 
incertă, vindecare cu defect: stare de astenie fizică şi psihică, ce se prelun- 
geşte, îmbrăcînd uneori un aspect de nevroză astenică (făcînd pe mulți 
medici să pună un asemenea diagnostic, care este necorespunzător însă, 
în realitate fiind vorba de! o pseudonevroză), fatigabilitate, depresiune 
psihică, algii variate, fragilitate digestivă cu dese intoleranțe alimentare, 
anorexie, imposibilitate de a mai crește în greutate etc. 

— hepatita se poate vindeca, dar poate fi vorba de o vindecare fragilă, 
nesolidă; ea se poate reaprinde din cînd în cînd determinînd recăderi și re- 
cidive, reluări de activitate cu recrudescenţa. icterului. și. a manifestărilor 
de suferinţă celulară hepatică (recrudescenţe datorite fie persistenței și ac- 
tivității virusului, fie terenului pacientului, fie greșelilor în tratament, in- 
„disciplinei terapeutice a bolnavului însuși); și o asemenea situaţie poate 
persista luni şi ani chiar, puseurile active devenind tot mai dese, mai 
severe, mai insistente, ducînd la o evoluţie tot mai continuă, mai perseve- 
rentă, mai accentuată atît a proceselor morfologice distrofice din ficat, cît 
şi a suferințelor clinic manifeste: evoluţie trenantă către hepatica cronică, 
apoi către ciroză; 

` — dar evoluţia aceasta progresivă poate fi de la început continuă, ne- 
întreruptă de perioade de + vindecare, de remisiune; hepatita virală acută 
trecînd direct, linear, fără ondulaţii, prin progresiune lentă continuă, 
într-o hepatită cronică și mai departe, în ciroză postvirală posthepatitică. 

În aceste trei ultime ipostaze, rolul medicului practician este de impor- 
tanţă capitală. Dacă în prima ipostază, a hepatitei virale grave, supraacută, 
fulminantă, atrofonecrotică, lupta terapeutică este o luptă eroică, ce se 
duce în spital, cu mijloacele cele mai adecvate, în cazul ultimelor trei ipos- 
taze (stare posthepatitică, hepatită recidivantă cu reactivări repetate, he- 
patită evolutivă), lupta se petrece în afara spitalului, ambulator, în poli- 
clinică sau dispensar; şi este condusă sau măcar supravegheată de medicul 
de teren; o luptă de durată şi perseverenţă în care medicul trebuie așadar 
să ştie să conducă sau măcar să supravegheze pe bolnav și boala lui; să ştie. 
să dispensarizeze pe bolnav, ştiind care sînt criteriile de urmărire şi apre- 
ciere a bolii în continuare precum și măsurile de contracarare în diferite 
aspecte care se ivesc, în timp, în cursul evoluţiei ei. 

Tot atît cît prin ele înşişi, hepatitele virale interesează deci pe medicul 
practician şi prin consecinţele lor, care trebuie să tie bine cunoscute sub 
toate raporturile. 

Pe plan epidemiologic (deci social) important este că în anumite forme 
de hepatită virală (un procent din hepatita B şi nonA-nonB) pacientul 
este un timp oarecare (de luni) după externarea 'din spial, după vinde- 
carea clinică, purtător. de virus și diseminator al acestuia; şi diseminarea 
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se poate face atît iatrogen cît și direct, căci virusul se află nu numai în 
sîngele lui ci în mai toate lichidele organismului, inclusiv în cele ce iau 
contact cu exteriorul, adică sudoarea, lacrimile, sperma, secrețiile vaginale, 
+ (poate) saliva. 

De aceea, pe acest plan epidemiologic, medicului practican îi incumbă 
rolul (chiar datoria) de a face ca pacientul posthepatitic să fie cît mai 
puţin vătămător pentru cei din jur, pentru societate. Pentru aceasta, tre- 


buie făcută: — atenţionarea și instructarea personalului sanitar care acţio- 
nează asupra pacientului (manipulînd seringi, ace, instrumente dentare 
etc.), — dar și a persoanelor care cohabitează cu pacientul posthepatitie 


şi a pacientului însuşi, pentru a evita pe cît posibil și pe timp cît mai 
prelungit, contacte interumane riscante, ca apropieri fizice strînse (trans- 
misie prin sudoare, excoriaţii (lenjerie) şi chiar intermediate (transmisie 
prin prosoape, obiecte de toaletă, aparate de ras etc.), eventual prin sărut, 
știind apoi că transmisia se poate face chiar și prin coit hetero- sau homo- 
sexual (secreție vaginală, spermă). 

(Evident că în afara măsurilor menţionate, de restrîngere a posibilită- 
ţilor de diseminare a virusului, se poate recurge la mijloace de imunizare 
pasivă nespecifică, prin administrare de gamaglobuline + hiperimune, a 
contacţilor, în cazuri anumite. Căci imunizarea activă, prin vaccinare se 
află încă într-o fază de experimentare.) 


s 


VĂRIETĂȚILE ETIOLOGICE ALE HEPATITELOR VIRALE 


Ansamblul clinico-diagnostie mai înainte înfățișat reprezintă aspectul 
global, sintetic al acestor hepatite, în forma lui obișnuită, comună (textul 
și tabelul precedent). | 

i Dar în cadrul acestui tablou sintetic, există unele diferenţe în raport 
cu etiologia hepatitei, cu virusul care o produce (A, B sau nonA-nonB). 
Fiecare formă etiologică prezintă, în cadrul tabloului elinic general, anu- 
mite particularităţi simptomatice și evolutive; precum și anumite modali- 
tăţi proprii de transmitere. - B 

În practică este bine, pe cît este posibil, a se căuta și a se ține seama, 
la fiecare bolnav, de virusul determinant, respectiv de forma etiologică 
a hepatitei lui, pentru a putea aprecia cît mai bine, cu cît mai multă pro- 
babilitate, desfășurarea în timp a bolii, evoluţia acesteia și consecinţele 
ce se pot ivi, precum și posibilităţile și riscurile de diseminare. 

Diferenţierea se poate face cu destulă certitudine în spitalul de boli 
infecțioase în care bolnavul se află internat, prin investigaţii seroimuno- 
logice privind antigenele și anticorpii virali respectivi. Și în practică, dife- ` 
rențierea lor pe bază de date clinice este posibilă în oarecare măsură, la 
această diferenţiere ajutînd pe de o parte circumstanţele de infectare, de 
transmisie (atunci cînd sînt descifrate), pe de altă parte unele caractere 
ale simptomatologiei şi evoluţiei «bolii, la bolnavul respectiv, ; 

Tabelul 75 este destinat ca prin paralelism, să evidențieze particulari- 
tăţile diferenţiale ale celor trei forme etiologice. Din comparaţia acestor 
forme se pot trage cîteva concluzii privind caracterele definitorii ale 
acestor forme, implicit asupra posibilităţilor de identificare a formei etio- 
Jopice pe care o prezintă un anumit bolnav și asupra perspectivelor 

olii lui, 
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Hepatite virale principale 


Tabelul 75 


Transmisiune 


Incubaţie 


Faza preicterică 


Fecal-orală (diges- 
tivă); 

alimente, apă, de 
la bolnavi din pe- 
rioada de incuba- 
ție 

+ icterică scăzînd 


4 săpt. (3—7) 


Tulburări dispepti- 
ce tip hipostemic. 
Manifestări pseu- 
dogripale: astenie, 
mialgii, curbatură. 
Manifestări infec- 


Inoculare — paren- 
teral — prin sînge 
(chiar diluții mari), 


lacrimi, bilă, se- 
creţii vaginale, 
spermă, + trans- 
piraţie 


Prin manevre: 
transfuzii, injecții, 
recoltări,  scarifi- 
cări, operaţii, ma- 
nevre dentare, ta- 
tuaj, obiecte de 
toaletă, coit, vac- 
cinări. 

Chiar de la. bolnavi 
cu forme subelini- 
ce sau purtători 
sănătoşi de virus 


8 săpt. (6—12) 


Mai rar tulburări 
„digestive; 

mai des stare sub- 
febrilă + artral- 


„gii + urticarie + 


edeme fugace tip 


nonA, nonB 
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Inoculare parente- 
rală, prin sînge, 
transfuzii, injecții, 
analize, seringi, 


chiar plasmă; se- 
xual mai rar. 
Chiar de la bolnavi 
neaparenţi  (infec- 
ție subclinică, 
anicterică,  purtă- 
tor sănătos), sau 
hepatită cronică 
persistentă (forme 
sporadice). 


8 săpt. (4—14) 


Aceleaşi tulburări 
posibile, ca în for- 
ma B, dar - mai 
ușoare, mai fruste, 
mai sporadice. 

Mai rar ca în for- 


"țioase, + purpură, Quincke sau pur- | ma A. 
urticarie, sau ar- | pură, edeme tip 
tralgii, edeme nefrotic, sau, sin- 
1—3 sžptămînı drom  pleuropul- 
monar våg; 
mai. lungă evoluție 
Faza icterică, Ficatul >, sensibil | La fel ca A La fel. 
i + splină > icter Destul de des anic- 
uneori tip colestatic terică, ocultă, 
+ ganglioni cervi- + cîteva tulburări 
cali > uneori digestive fruste 
1—3 săptămîni 
, 4 
Postieterie Uneori - tulburări | Uneori: purpură, 
/ digestive: polinevrite, copar- 
vagi dureri în hi- ticipare renală, ar- 
pocondrul drept tropatii 
astenie  pseudone- | (manifestări clinice 
vrotică „ disimunologice) 
248 


VSH normală + 
leucopenie, 
+limfomonocitoză, 
+ plasmocitoide, 

; bilirubină pînă în 
15—18 mg?/o 
transaminaze >, 
fosfataza alcalină 
> uşor, sau nor- 
mală 

proteine normale 
sau globuline > 
IeM > 2—3 luni; 
IgG persistă toată 
viaţa 


Laborator 


pot fi fulminante 
— rar, sau subcli- 
p nic — anicterice, 
fruste — majori- 
tatea, 
prelungite, 
tente; 


Forme 


persis- 


benignă, de obicei, 
rar reactivări, reci- 
dive; 

nu se cronicizează 


Evoluție 


bun 
rău cînd terenul e 
s , deficitar prin vîrs- 
E tă, denutriţie, alte 
i boli, etilism etc. 


Prognostic 


AR A bata 
Diagnostic Circumstanţe epi- 
„|  demice, de conta- 
giune (contacțţi, 
mici epidemii etc.) 
Prodromele, lipsa 
altei etiologii (to- 
xice, intestinale, 
A | medicamentoase) 
$ Lipsa diñ ser a 
3 ; AgHBs i 


Tabelul 75 


AgHBs + 
AgBe + 


transaminaze > 


mai prelungit, 


+ teste imunologi- 


ce + (dar rar şi 
cifre mici) 


IeM > dar mai 
puțin ca în A 


forme fulminante 
mai des ca în A; 
de asemenea cole- 
statice; 
forme fruste majo- 
ritatea totuşi; 
anicterice; 
forme -prelungite 
mai des; 


deseori  prelungi- 
tă — hepatită cro- 
nică; + imunolo- 
gică 

cronicizare frec- 
ventă relativ (3— 
130/0) + o perioa- 
dă de latenţă (1— 


2 ani); 
des — purtători 
cronici de virus 
(5— 109/0) 


mai rezervat; agra- 
vat de factori t)- 
xici, mediçamen- 
toşi, vîrstă, alte 
boli, denutriție; 

totuşi vindecări 90%/9 


Circumstanţe de 
inoculare  (anam- 
neză atentă, rigu- 
roasă — de eve- 
nimente, profesie, 
manevre etc.). Nu 
s-au luat medica- 
mente hepatotoxi- 
ce? 


(continuare) 


transaminaze — 
prelungit + un an 


IgM < ca în for- 
ma A. 

forme fulminante 
rar, dar grave; 
forme sübclinice 
dese. 

deseori prelungită; 
cronicizare relativ 
frecventă; 


deseori trece în he- 
patită cronică ac- 
tivă 


mai bun decît în 


forma B; 
şi chiar hepatitele 


cronice în. care 
trece; prognostic 
mai bun 


Excluzie — a hepa- 
titelor A, toxică, 
medicamentoasă 

Dar circumstanțele 
sînt aceleaşi ca 
în B; 

însă lipsesc AgSHBs- 
AgHBe 

IeM < ca în A. 
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Tabelul 75 (continuare) 


0 1 2 3 
IgM > precoce Prodrome mai sla- 
= IgG persistent be 


În ser AgHBs 
AgBe (tip IgM) 


—— O — | oe | eea 


Diagnostic dife- Celelalte hepatite | La fel ca în A. La fel. 
rențial virale inclusiv 
mononucleozică;. 


celelalte hepatite 
infecțioase, toxice, 
medicamentoase, - 
reactive; ; 
puseuri acute ale 
hepatitelor cronice 


Indici evolutivi Starea generală; toleranța la efort; apetitul; volumul ficatu- 
lui; transaminaze, indici imunologici 

Profilaxie . vaccinare; gamaglobuline, măsuri de protecţie, atenţie la ali- 
mente (A), la manevre medicale sau interumane (B, non A- 
non B) i 

Tratament . Medicamente puti- | Vidarabina? Per- | Ca în A și B. 
ne repaus, regim fuzii glucoză 

E adecvat. Interferon? în f. 
grave. 

Doar în forme gra- | Corectarea dezechi- 


ve: soluţii glucido- 
vitaminice în per- 
fuzii (nu amino- 


librelor 


Atenţie: nu corti- 


i - acizi!) sară 
Zei = oizi; 
Í + mijloace anti- | “9%: 
amoniacale + oxi- | nu citostatice «au 
genoterapie + an- imunosupresive 


tibiotice la nevoie i 

(complicaţii septi- | Da: în forme grave 

ce); nu corticoizi sau colestatice 
prelungite, rezis- 
tente, darcu aten- 
ție. 


Notă. — Mai există o formă de hepatită virală, de-abia în ultima vreme mai, 
bine conturată: hepatita cu agent delta sau virus D. 

Este vorba de o hepatită specială nu numai ca etiologie, ci şi ca patogenie: 
fiindcă virusul D nu acţionează patogen decît în prezența virusului B (acesta din 
urmă activînd pe primul, în timp ce el devine inactiv). O hepatită bivirală deci, 
în care activ este D iar B este activator („Helfervirus“, virus de ajutor). 

Transmisia se face parenteral, ca și în hepatita B. 

Clinie această hepatită se aseamănă mult cu hepatita B, dar cu unele mici 
deosebiri; aceleași manifestări, în genere, dar mai deseori forme severe, grave, cu 
evoluţie rapid-fatală sau prelungită-cronică. (S-a dovedit că unele hepatite B grave, 
datoresc gravitatea, asocierii ulterioare a virusului D). i 

Diagnostic doar prin laborator (în spitale de boli'intecțioase): în singe anticorpi 
antidelta (tip IgG) iar în celulele hepatice antigen delta. ; 
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SI Din tabel reies cu claritate, cîteva noţiuni importante nu numai sub 
d raport teoretic, dar și sub raport practic. 

A A, În ce privește transmiterea bolii şi consecințele ei atît pe plan indi- 
A vidual (la pacientul însuși) cît şi pe plan social (al diseminării ei). 

În hepatita A, transmiterea fecal-orală a virusului, prin alimente și 

apă, (nu direct), contagiozitatea începînd din faza presimptomatică a bolii, 
: cu maximum în perioada de incubație și de stare, dupä care se termină 
n odată cu boala, face ca pericolul de contaminare să nu poată fi preîntim- 
Š pinat sau blocat decît în mica măsură, el începînd chiar din faza precli- 
nică a bolii (deci necunoscută încă). Din fericire ea nu mai continuă apoi, 
căci bolnavul nu mai este purtător de virus. Transmisie perfidă, deci, dar 
pe timp limitat. 

Mai este bine apoi, că boala are în genere un caracter benign: în marea 
majoritatea a cazurilor este ușor suportată de către bolnav, are durată 
scurtă, complicaţii foarte rare, recrudescenţă și recidive de asemenea rare; 

z forme grave, prelungite, persistente, colestatice rare, letalitate redusă. 
a Prognostic bun deci. Pericol individual destul de slab deci; iar pericol 
social nu mai constituie după ce s-a vindecat. 


În hepatita B, transmiterea făcîndu-se parenteral, direct, prin sînge și 
aproape toate lichidele organice, care conţin virusul, : (lacrimi, sudoare, 
salivă + serozități diverse, spermă, secreţii vaginale), făcîndu-se apoi nu 
numai prin manevre iatrogene, unele corecte (tgansfuzii dar cu sînge 
infectat), altele incorecte (ace, seringi, instrumente insuficient sterilizate), 
dar și prin atingeri directe între persoane (sudoare, lenjerie) sau indirecte 
(prosoape, obiecte de lenjerie), în fine, coit, sărut (?), se înțelege că pute- 
rea de diseminare este cu mult mai mare. Este încă și mai mare fiindcă 
contagiozitatea începe tot din fazele încă incerte, necunoscute, ale bolii 
și se prelungește mult încă, după sfîrșitul ei clinic, aparent: căci virusul 
persistă la mulţi din foștii bolnavi, luni și chiar ani după terminarea bolii 
clinice; și există purtători de virus care nu au fost bolnavi aparent (pro- 
babil forme fruste sau subelinice). Pericol social cu mult mai mare deci, 
atit prin varietatea modalităţilor de diseminare cît și prin lungimea timpu- 

„lui de contagiozitate și"perfidia unor surse de contagiune (în formele ina- 
parente de boală). SE 

Boala avînd mai des decît forma A, evoluție prelungită, cu mai dese 
forme grave şi colestatice, cu mai dese cronicizări, treceri în hepatită cro- 
nică agresivă şi ciroză şi chiar în cancer hepatic direct, avînd așadar un 
prognostic mai sever, cu o letalitate mai ridicată şi cu consecinţe îndelun- 
gate şi grave mai dese decît forma A, se înţelege că reprezintă şi un peri- 


ai | col individual mai mare (pericol pentru bolnavul în cauză). 

po De aceea, impune o atenție cu totul specifică, atît în ce priveşte tra- 
jø A tamentul cît și măsurile de diminuare a riscului de diseminare, a măsu- 
câ, rilor anțiepidemice, igieno-profilactice. 


În hepatita nonA-nonB (în care datele nu sînt însă suticient de clare), 
contagiozitatea este hsemănătoare cu cea din hepatita B, dar mai redusă 
totuşi (se face mai ales prin transfuzii de sînge, mai puțin prin celelalte 
modalităţi) şi continuă a se face, de asemenea, şi după sfîrşitul clinic al 
bolii, căci virusul persistă și aci un timp după acest sfîrşit (dar, oricum, 
mai redus ca frecvenţă și ca timp), Pericol social și în aceasta formă etio- 
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Tabelul 76 
Modalităţi evolutive în hepatita virală B și non A, non B 


Hepatită acută B sau non A, non B 


] 


Evoluție prelungită (15% din 
cazuri) 


Hepatita cronică (10% din cazuri) 


ý 
Vindecat H.C. persistentă H.C. activă, Formă Purtător 
90%/0 (79/0) s agresivă (30/0) fulmi- cronic 
nantă de virus; 
şi 19% vindecat 
Purtător de virus, chiar 5%/9 
în forme asimptomatice 
(aparent vindecate) în- 
şelătoare deci (10/, din 
cazuri) iba 
a. 
Cea mai Foarte 
mare rar 
parte 
Ciroza Ea na Cancer 
(0,5%/0) hepa- 


tic 


Sănătos 
(909% din ca- 
zuri) 


Exitus 


logică, dar se pare că mai redus totuși decît în forma B, cu care se 
aseamănă. | 


Sub raport individual, şi în această formă cronicizare mai frecventă, 
cu neajunsurile şi complicațiile ei; iar formele grave sînt mai rare, dar 
mai severe, mai letale. Pericol ridicat deci şi sub raport individual, al 
bolnavului respectiv. 


B. În ce priveşte criteriile clinice care ar putea servi la identificarea 
formelor etiologice virale ale hepatitelor  epidemice, acestea sînt trei: 
forma de transmisie a bolii, de îmbolnăvire la bolnavul respectiv, dedusă 
din anamneză si din ancheta epidemiologică (aşa cum am văzut mai sus), 
din modul de transmisie deducîndu-se cum am văzut, forma etiologică; 
— faza prodromală a bolii, la bolnavul respectiv, care atunci. cînd este 


» 392 


mai pronunţată și dominată mai ales de manifestări digestive și pseudogri- 
pale trebuie să încline către diagnosticul de formă A iar cînd este mai 
ştearsă, mai confuză, neclară, oligo- și chiar asimptomatică trebuie să 
sugereze că este vorba, probabil, de o formă B sau nonA-nonB; — în fine, 
faza icterică a bolii, care cu cît este mai lungă, cu manifestări mai severe, 
cu aspect mai grav, trebuie să îndrepte gîndul spre diagnosticul (prezum- 
tiv) de hepatită B. 

Evident, însă, că, așa cum am mai spus, relaţii diagnostice mai sigure 
dau investigaţiile seroimunologice efectuate în spital. 


i HEPATITELE INFECȚIOASE 


Hepatitele infecțioase sînt, în majoritatea- lor, consecințe ale unor 
infecţii generale severe, cu potențial hepatoagresiv. Constituie complicaţii 
ale acestora, afecțiuni secundare; sînt hepatite de însoţire. 

„Ele apar după un timp de la debutul infecţiei cauzele, în cursul des- 
făşurării clinice a acesteia, cu manifestări proprii (icter, fenomene de insu- 
ficienţă hepatică), care se adaugă tabloului simptomatic clasic al bolii 
infecțioase respective, se inseră în acesta dar rămîn în genere, pe al doilea 
plan; sau chiar asimptomatice. 

Numai în puţine cazuri, hepatita se află pe prim plan clinic, impu- 
nîndu-se ca piesă principală în acest tablou: în leptospiroza icterohemo- 
ragică, uneori în mononucleoza infecțioasă și în unele infecţii intestinale 
simple, mai ales colibacilare. 

Important pentru practică (și pentru medicul practician) este de a ști 
care sînt stările infecțioase care pot determina hepatite acute; — pentru 
ca, urmărind. cursul acestora să știe gîndi la posibilitatea apariţiei unei 
hepatite, să ştie să o descifreze cît mai timpuriu din manifestările ei 
atunci cînd ea şi-a făcut apariţia clinică, să o caute eventual, dacă nu 
există sub formă subclinieă, chiar dacă nu există manifestări care să o 
exprime, să o trădeze; — apoi pentru ca, aflat în faţa unei hepatite febrile 
acute, să știe gîndi și la eventualitatea unei hepatite infecțioase în cadrul 
unei infecţii generale, hepatoagresive, să știe care pot fi acestea, să știe 
încă, cum trebuie să procedeze pentru a,„identifica substratul ei, adică 
infecția cauzală. 

Tată acum, care sînt bolile și stările infecțioase care pot determina afec- 
tarea ficatului, care pot produce astfel hepatite acute infecțioase. Sînt: 
mononucleoza infecțioasă (foarte rar, excepţional, chiar şi alte viroze), 
febra tifoidă și mai ales febrele paratifoide, septicemii (mai ales cu 
» microbi intens toxigeni, cu anaerobi), malaria, bruceloza, pneumonia pneu- 

mococică (mai rar, uneori chiar și pneumoniile virale), leptospirozele, 


Ex 


y ; luesul secundar, unele infecții intestinale sau cu punct de pe care întes- 
af tinal (colibacilare mai ales), infecția tuberculoasă (mai ales sub forme 
acute, septicotoxice), endocarditele septice (acute sau subacute). ; 

La acestea trebuie ştiut gîndi, în fața unui icter însoțit de febră mult 
o ridicată, încadrat într-un tablou general infecțios septic, care trădează fap- = 
a tul că la baza acestui icter se află o stare infecțioasă, o boală infecțioasă 
pa poate chiar contagioasă. Şi urmărind gîndul care a născut, trebuie înce- 
9) pută încercarea de a identifica infecția: de bază, cauzală, chiar din datele 
CA i 
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pe care le oferă clinica: din condiţiile și modul de debut al situației actuale, 
din desfășurarea febrei și a manifestărilor generale pe de o parte, a icte- 
rului, ficatului, splinei, pe de altă parte. Și bineînţeles, investigaţii para- 
clinice diverse, pe cît posibil sub sugestia datelor clinice (hemoculturi, 
seroreacţii, hematozoar etc.), bolnavul fiind internat în spital. 

Se poate întîmpla (şi nu chiar rar) ca diagnosticul infecției de bază 
(care constituie obiectivul principal, definitoriu, al situaţiei generale şi 
hepatice) să se contureze cu oarecare claritate chiar numai din datele cli- 
nice (o pneumonie pneumococică, o endocardită septică, o malarie; și poate 
chiar o leptospiroză- icterohemoragică, un lues secundar în plină eflores- 
cență urmînd clar unui șancru, o febră tiofoidă cu tablou clar; dar, mai 
ales, o stare septicemică sau septico-toxică, urmînd unei anexite, unui 
avort sau unei apendicite acute foarte violente sau unei infecţii intesti- 
nale acute sau cronică acutizată, deosebit de severă, cu germeni deosebit 
de virulenţi). Dar un atare diagnostic, bazat doar pe date clinice rămîne 
oricum, doar un diagnostice prezumtiv, care trebuie asigurat de date bio- 
logice, paraclinice. Deci internarea bolnavului; nu numai în acest scop, 
dar şi în vederea unei tratament de mare intensitate și bine ţintit asupra 
infecţiei cauzale, lucru care se face cel mai bine în spital; apoi și în vede- 
rea identificării unor eventuale și alte determinări ale infecţiei, care să 
necesite și ele, tratament special (determinări renale, cardiace, pancrea- 
tice, nervoase ș.a,). 

Uneori, chiar mai înainte de a se aduna toate datele clinice care să 
constituie tabloul clinic + complet al bolii și astfel să ducă la identifi- 
carea ei, o orientare spre diagnosticul etiologic al hepatitei infecțioase, 
spre boala de bază a ei, o poate da chiar numai aspectul febrei: 

— o febră intermitentă zilnică + frisoane trebuie să îndrepte gîndul 
spre o septicemie, o colibaciloză, malarie; și mai rar, chiar! spre o even- 
tuală tuberculoză acută septicemică sau o leptospiroză; 

— o febră intermitenţă ciclică, cu accese la interval de 2 sau 3 zile 
exprimă cvasicert o malarie (excepțional, poate, o colibaciloză; s-au obser- 
vat atari cazuri); 

— o febră de 40° în platou, care a debutat bruse printr-un frison 
puternic trebuie să suscite ideea unei pneumonii pneumococice; 

— iar „dacă febra în platou s-a instalat insidios, crescînd treptat și 
ajungînd după 3—4 zile la 408, atunci este mai probabil o febră tifoidă; 
dar poate fi și o tuberculoză generalizată (o tifobaciloză sau granulie); 

— o febră ondulantă trebuie să îndrepte spre bruceloză; 

— iar o febră recurentă, spre boala cu același nume; 

d ar aro) febră însoţită de mari transpiraţii trebuie să trezească ideea unei 
malarii, a unei bruceloze, a unei infecţii tuberculoase; 

— în fine, o febră neregulată: poate o leptospiroză? poate o infecţie 
tuberculoasă?. o endocardită septică? un lues secundar? o infecţie intes- 
tinală? 

Și nu trebuie uitat că o stare febrilă însoţind un icter sau o hepato- 
megalie nu înseamna neapărat hepatită infecțioasă: asociaţia aceasta poate 

„ să exprime şi o colecistoangiocolită acută, un abces hepatic, o hepatită 
virală mai severă, un puseu acut al unei hepatite cronice sau ciroze, o 
leucoză acută, o reţiculoză acută sau reticulosareomatoză cu determinări 
hepatice. Atenţie deci la diagnostic, 
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Hepatite infecțioase 


Debut prin amiedalofaringită acută + rash, 
urmează limfadenopatie difuză + splenomegalie 
+ renitentă, fermă + febră variată (în genere 
slabă — moderată), 
cu stare generală bună, fără anorexie 

în 5—10%/ icter, hepatită, moderată, slabă 


\ 


Debut prin tulburări intestinale intense (diaree, 
colici, + scaune mucoase), 
febră, stare generală + 
stare saburală 
în unele cazuri apare subicter, 
sibil. 


alterată, inapetenţă, 


icter, ficat sen- 


Debut relativ brusc, violent, frisoane, febră, stare 
generală. alterată; curînd apare icter, care pro- 
gresează rapid, devine intens, ficat >, splina >, 
concomitent mialgii intense, manifestări hemo- 


ragice, cefalee, fenomene meningitice, astenie 
mare,  bradicardie, hipotensiune + exantem 
morbiliform. 


Cu cîteva zile mai înainte, baie în apă murdară 
de la șobolani sau contacte de șobolani (abator, 
pivnițe etc.) sau porci : 


i 


Debut brusc, cu frison puternic, febra 40° rămîne 
astfel în platou, + tuse, expectorație, junghi 
semne stetacustice de condensare pulmonară; 
după cîteva zile, în cazuri grave, apare icter, 
oligurie, ficat > sensibil, care cedează odată cu 
boala generală 


Debut insidios, febra creşte treptat pînă la 40° şi 
rămîne astfel în platou, cefalee, astenie, inape- 
tență, + diaree + dureri abdominale. 

O erupție maculoasă pe abdomen, bradicardie 
relativă. 


În cursul bolii poate apărea icter + ficat sensi- 
bil. 


Debut relativ bruse + frison, apoi febră intermi- 
"tență 
+ urmind unei anexite, apendicite sau altă in- 
flamăţie în organism, cu alterare profundă a stă- 
rii generale, cefalee, inapetență 


Li a moment dat apare ieterul + ficat >, sen- 
sibil 


Tabelul 77 


+ Leucocitoză 

cu' formulă în care a, 
celule monocitoide caracte- 
ristice 3 
Reacţia. Hăngănuț-Paul-Bun- 
nell + i 
Mononucleoză infecțioasă 


Leucocitoză cu. polinucleoză, 
+ „hemocultură +  (coliba- 
cili +) 

uneori şi bilicultură + 
Hepatită reactivă, enteroge- 
nă + colibacilară 


Leucocitoză, polinucleoză 

+ uree >, proteinurie, cilin- 
drurie 

VSH >; Reacţia de fixare a 
complementului + 
Leptospire în sînge (dg. ZA 
sau în urină — din primele 
zile. 

Reacţie de aglutinare + du- 
pă ziua a 10-a. 


Leptospiroză  icterohemora- 
gică 5 
Leucocitoză, polinucleoză, 


pneumococi în spută 


, 
În cadrul unei 
pneumococice: 
Hepatită pneumococică 


pneumonii 


Leucopenie relativă 
Hemocultură + pînă în 2 săp- 
tămîni apoi reacția Widal 
pozitivă ` 


Hepatită tifică 


(sau paratì- 
fică) 


Leucocitoză mare cu polinu- 
cleoză; polinucleare + gra- 
nulaţii toxice 


Hepatită în cadrul unei stări 
septicemice 


De mai multă vreme, accese febrile precedate de 
frison puternic, repetindu-se ciclic 

zilnic sau la 2—3 zile; cu alterare profundă a 
stării generale în cursul accesului, cu amendare 
relativă în zilele afebrile —; 

splină >; transpiraţii; + facies pămiîntiu. 
Poate apare un icter + ficat mare. Regiune ma- 
larică, 


Debut variat în genere insidios dar evoluţie pro- 
gresivă; apare febră 4+ ondulantă; 
febră + neregulată — dar cu transpiraţii mari; 
dureri musculare, osoase, splină > 
Pacientul — în legătură cu animale (abator, ve- 
terinar); sau a băut lapte de capră nefiert. 
La un moment dat poate apare icterul + ficat 
sensibil 


Debut progresiv dar rapid, cu febră neregulată 
+ alterarea stării generale. Cefalee intensă, ina- 
petenţă, erupție maculară pe peretele abdomi- 
nal, adenopatie cervicală şi epitrocleiană. 

Cu săptămîni înainte un şaneru. 
La un moment dat poate apare icter + ficat 
sensibil 


Debut insidios, stare febrilă + oscilantă, + in- 
termitentă + continuă —; 
stare generală alterată, splină >, + erupții pur- 
purice 
ex. cordului: leziune valvulară veche 
La un moment dat apare icterul 


Debut insidios, evoluţie uneori rapidă, alteori tre- 
nantă, cu febră neregulată, transpiraţii şi serioa- 
să afectare a stării generale, slăbire, inapetenţă 
etc, 

Deseori vechi bacilar pulmonar, poate şi în pre- 
zent + activ. = : 
La un moment dat apare icterul + ficat mă- 
rit, sensibil palpator. 


a iai 


În frison — leucopenie cu 
monocitoză 

Astenie pronunțată. 
Hematozoarul  palustru în 
sînge 


Hepatită malarică 


Leucopenie, granulopenie, 
limfocitoză 

Eozinofile <; VSH >. 
Reacţie Wright ...  agluti- 
nare + 


I.D. la melitină + 


„| H epatită brucelozică 


Leucocitoză, polinucleoză mo- 
derată, nesemnificative 
Reacţii serologice pentru 
lues ++, 


Hepatită luetică (lues secun- 
dar) , 


Leucocitoză, polinucleoză 
Hemocultură + (streptococ 
viridans +) 

Urină — hematurie 

Hepatită prin  endocardită 
septică 


Leucocitoză, polinucleoză sau 
poate limfocitoză 

Radiologie + cercetări bac- 
teriologice = 


Hepatita  bacilară  (septice- 
mică, toxico-granulică) 


HEPATITELE TOXICE 


Nu sînt chiar rare; dar nu de rare ori ele rămîn nediaenosticate, fie 
pentru că sint uitate sau neglijate în judecata clinică (deci prin omisiune), 
fie pentru că diagnosticul lor este deseori greu de făcut, lipsit fiind deseori 
de puncte solide de sprijin în datele clinice şi îngreunat de dificultăți în 
investigaţiile paraclinice (deci prin dificultăţi clinico-paraclinice). 


356 


Cauzele posibile sînt foarte numeroase: fapt explicabil prin enorma 
cantitate și varietate de substanţe toxice și potenţial toxice, organice și 
minerale (inclusiv medicamente) aflate azi în ambianța și folosința lumii 
civilizate actuale. 


Patogenic, hepatitele toxice se produc fie prin acţiunea directă toxică 
a substanțelor respective asupra celulei hepatice (aceasta mai ales în caz 
de doze mari sau de sensibilitate particulară a ficatului pacientului, poate 
afectat dinainte), fie prin sensibilizare alergică a pacientului față de toxic 
(în care caz, afectarea hepatică se produce chiar la doze mici, foarte mici 
de toxic și apare imediat după administrarea acestuia). 


Sub raport clinic, aceste hepatite pot îmbrăca toate formele posibile; 
atit ca simptomatologie cît şi ca evoluţie, implicit ca gravitate: forme 
fruste sau grave, necrotice sau colestatice, latente, subclinice sau fulmi- 
nante, supraacute sau! subacute-trenante-prelungite. Nu au nici un simp- 
tom caracteristic, care să ajute la identificarea lor; nu au o individualitate 
proprie aparte. Poate doar două caractere speciale: — sînt în genere 
afebrile (cu, rare excepții, cînd poate apare o febriculă sau febră, de mică 
durată), — apoi în unele forme grave, încadrard manifestărilor hepa- 

- titei într-un sindrom toxic general sever, cu anumite particularități suges- 
tive (în caz de ciuperci, de insecticide etc.) sau cu alte afectări viscerale 
(rinichi, inimă etc.). > 

De aceea, diagnosticul hepatitelor toxice nu se poate pune decît ra- 
reori, pe bază de date clinice; neexistînd simptoame și semne speciale, care 
să stigmatizeze tabloul clinic „al unei atari hepatite (decît foarte rar) și 
nici măcar să sugereze uşor, un atare diagnostic. Nu se poate conta deci pe 
ajutorul clinicii, al simptomatologiei (cel mult, doar orientativ și relativ, 
pe indicii mai înainte menţionaţi: afebrilitatea și contextul toxie gene- 

ral + polivisceral). 

La diagnostic se ajunge: — prin descoperirea. circumstanțelor în care. 

> hepatita s-a produs (adică a circumstanțelor toxice), respectiv printr-o 

- anamneză minuțioasă care releva condiţiile şi/sau substanţele toxice, reve- 
lind astfel pe calea informaţiei, agentul toxic patogen; — apoi prin inves- 
tigaţii paraclinice (cînd este posibil) toxicologice, farmacologice, alergo- 
logice, vizînd nu numai toxicul, dar și eliminarea altor etiologii.) 

Pentru a ajunge la diagnosticul de hepatită toxică este nevoie aşa- 
dar de: 

— a ști gîndi la această etiologie, în fața unei hepatite, oricare ar fì 
tabloul ei clinic, dar mai ales dacă sè dovedeşte (sau măcar se lasă îm- 
presia) că ea nu are un substrat infecțios, dacă ea este atfebrilă, ba chiar 
hipotermică (rareori, totuşi, o hepatită toxică poate fi febrilă, citeva zile); 

— a cunoaște cauzele și condiţiile hepatotoxice, care pot determina o 
hepatită (sau cît mai multe din ele, recurgînd chiar la ajutorul cărţilor); 

— a face o anamneză cît se poate de detailată, în acest sens, (n poli- 
țienească“, chiar, şi subtilă, fină, pe cît posibil), fiindcă se poate întîmpla 
ca pacientul să nu cunoască riscul nociv al substanţelor cu care întră în 
contact (insecticide spre exemplu), să uite unele din ele, să fie obtuz sau, 
din contra, să ascundă adevărul, din diferite motive (alcool, anticoncep- 
tionale, droguri, mai ales sau intenţie suicidară); 
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Tabelul 78 


Substanțe toxice pentru ficat 


Alimentare — ciuperci otrăvitoare, muscarinice, 
alimente alterate, în putrefacție; micotoxine, 
ingrediente alimentare 


Toxice exogene — alcool 
tetraclorură de carbon, toluen, derivate benzenice, 
săruri de fosfor, seleniu, arsenic, 
DDT, insecticide, ierbicide, detergenți, 
gaze industriale, 


Medicamente 


cu acţiune toxică pe ficat: 
cloroform, 

" “etracicline, mai ales în cantitate mare, 7 bora 
paracetamol, indometacin, derivați din ac. salicilic, și ac. propionic, fenil- 
butazonă, DDT, 
săruri de aur, de mercur, de arsenic, atofan, acid tanic (aplicat pe arsuri), 
azatioprina, metotgexat, hidroclorochina, aplicare de raze X pe ficat, 
unele, produse “hormonale contraceptive 

prin sensibilizare: x; ; : ; 
cincofen, griseofulvina, halotan, săruri de aur, 
metildopa, izoniazida, oXifencicliminā, santonina, IMAO, 
unele substanțe iodate de contrast în colecistografie, 
unele fenotiazine, ; 
hidrazida. acidului nicotinie (mai ales + rifampicină) 
cicloserină, etionamidă, librium, uricozurice, zoxazolamina 
cu acţiune colestatică directă: x 
foliculinice în implant, progestative şi anticoncepționale `orale, derivați de 
testosteron, 3 
nitrofurantoina, clorpropamida, tolbutamida, 
unele antitiroidiene, 
unele soluții arsenicale ca licoarea Fowler 
cu acțiune sensibilizantă asupra ficatului și căilor biliare: 
unele fenotiazine —'mai ales clorpromazina 
cu acțiune sensibilizantă generală: 
unele sulfamide, 3 ; 
penicilina, eritromicina, unele macrolide, 

' oestrolul, anticoncepționale orale, 
fenindionă, . ; si 
unele anticoncepţionale — la oprirea medicaţiei (doze mari) prin estrogeni 


O menţiune specială pentru hepatita alcoolică acută. Se dezvoltă mai totdeauna 
pe fondul unei steatoze cronice + latentă şi se caracterizează printr-o hepatocitoliză 
masivă, bruscă, cu fenomene clinice intense: ficat mărit şi dureros, spontan şi apă- 
sare + icter + tebră de oarecare intensitate, cu alterare rapidă a stării generale a 
bolnavului + leucocitoză. Evoluție nu rareori, gravă, spre insuficienţă hepatică acută 
și mai departe coma, exitus, prin citonecroză ireversibilă. 


O altă mențiune pentru sindromul Zieve. Tot la etilic, pe fondul unei steatozei 
cur hiperlipemie marcată se produce, după momente de abuz alcoolic, un icter mixt 
(colestatie + hemolitic), cu febră, dureri în hipocondrul drept, anorexie, astenie, 
greţuri, vărsături, anemie pronunţată, hemolitică. Manifestările încetează în genere 
după suprimarea alcoolului, dar revin la reluarea lui. : 


Atenţie la diagnostic în ambele cazuri: din cauza asociaţiei dureri + icter + fe- 


bră se poate face confuzie cu o angiocolecistită acută, cu ită virală ă 
> i oh A ră; 
eventual cu o pancreatită acută, Ra a crea: 
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Tabelul 79 


HEPATITA ACUTĂ 


Diagnosticul de nuanțţare (în completare), 
după ce s-a făcut diagnosticul pozitiv și etiologic 


SV TR OR rara nara aaa a RENI a E e tam 


Formă evolutibă: 


Suprăacută-tulminantă? Răspunsul îl dă urmărirea în timp și aspec- 
acută-subacută? tul de gravitate (sau nu) al hepatitei 
prelungită + cu recădeni? 
ste a a i E NERO NONE hei Aa ae 
Forma monfofiziopatologică: Laboratorul: transaminaze >, Quick > ce- 
prevalent celulară sau mezenhi- lular) — teste disproteinemice + (mezen- 

mală? him). 4 
prevalent hepatocitolitică (necro- Laborator: transaminaze > (citolitic); even- 
tică, atrofică) sau doar hepatopri- + tual, sideremie >; 

vă? albumine <, colesterol esterificat <, factori 


de coagulare < (Quick >) — (hepatopri- 
vă); 


— prurit- (colestază); laborator: colesterol 
>, fosfataze jalcaline >, colalemie SS 
scaun + pleiocromie — (hemoliză); labora- 
tor — bilirubină indirectă, neconjugată >; 

formă mai severă, explozivă în cea alergică; 

laborator, gamaglobuline >, + eozinofilie; 
mai severă, în cea imunologică 


Cu componentă colestatică sau 
componentă hemolitică? 


cu o componentă imunologică- 
alergică? 


e nituit o A 
Formă clinică: 


prevalent nervoasă, neuropsihică? Clinica evidențiază aspectul prevalent: agi- 


tație, neliniște; 
sau, tulb, digestive, gură uscată, hemoragii 


prevalent toxică, digestivă, hemo- 
„mucoase și/sau cutanate 


ragică? 
Li 
PE ee ra ONRC PO aa E pat S S 


N 


Formă anatomoclinică; coafectări, 
manifestări contextuale: 


formă angiocolitică, colestatică Prurit intens, + bradicardie. — Laborator: 


fosfataze alcaline > 
Clinic + manifestări nervoase. Laborator: 
uree >, creatinină >; i 

Fenomene neurologice organice: encefalitice, 
meningitice, nevritice 


formă cu nefrită (hepatoneftrită). 


formă cu afectare a sistemului ner- 


vos E | 
formă reticulo-endotelială Adenopatii multiple, difuze; splină >, z 
dură 
Pa ii i A a tea? TONI vata VA d! 
Fond patologic; co-pațologie: SĂRI 
hepatită ANA AEST preexisten- Anamneza, date din trecut, Acum, aspectul 
tă? ficatului, hioartanan nanala? i 
digestiv: Jd n anal? 00- Anamneza, trecutul bolnavului, i 
e AT Taes ORP SARA Examenul clinic abdominal; radiologic, de 


lită cronică, Crohn, colibaciloză? 
constipaţie cronică, dispepsie pu- 
tridă? 

apendicită cronică, anexită (la fe- 
mele)? 

pancreatită cronică? 


laborator; tulburări digestive vechi, de du- 
rată, de fond? 
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Tabel 79 (continuare) 


diabet? 
„tuberculoză cronică, lues? 


etilism? supus la toxice? droguri? 
abuz de medicamente? (farmaco- 
abuziv?) 

epuizat, surmenat, stresat cronic? 


debilitat, denutrit? 
alergic vechi? 


Indici de gravitate 
Icterul 


Starea generală, toxică, de denu- 
triție: fenomenele nervoase şi di- 
gestive (gura uscată, halena feti- 
dă), flapping tremor . 

Ficatul, splina — indici ae gravi 
tate: 

Fenomene hemoragice, purpură, 
hemoragii gingivale, dentare 


Oliguria persistentă 
Laboratorul: 


Glicemie, glicozurie 

Examen pulmonar și general. 
Seroreacțţii pentru lues 
Anamneză (cu dibăcie și rezerve) 
Anamneză detailată — patologică și farma- 
cologică 

Anamneză detailată — a ocupaţiilor, muncii, 
ambianţei psihologice 

Anamneză nutrițională, patologică 
Anamneză patologică 


Anamneză. 


Nu constituie un indiciu fidel: în forme gra- 
ve este slab, palid; de asemenea, în pre- 
coma hepatică, în icterele tranzitorii din 
hepatite cronice și ciroze. 

Sînt indicatori mai valoroşi: denotă gravi- 
tate, pericol de evoluţie spre insuficiență 


- hepatică severă, coma. 


“Ficatul nu prea mărit, dar sensibil, spontan 


şi palpator. Splina mărită (SRE). 

Exprimă mare gravitate, pericol de evoluție 
-spre comă; sau pericol chiar prin hemora- 
giile înseși (anemie, decompensare în pro- 


' gresiune) 


De asemenea — gravitate. 

Gravitate: transaminaze > (citoliză), hipo- 
albuminemie mare; Quick >, fibrinogen <, 
aminoacidurie (cristale de tirozină, leucină 
în urină) 


— în fine, a cunoaște pe cât posibil, tabloul general al unora din into- 


xicaţiile exogene, mai frecvente şi mai importante (alcool, ciuperci, ierbi- 
cide, insecticide ş. a.) pentru a recunoaşte prin el, poate, toxicul hepatogen 
în cauză (nu este rău a se recurge în atare cazuri şi la cărţi de toxico- 
logie). 

Şi cum substanţe hepatotoxice se găsesc azi, sub diferite forme în 
„ambianța noastră, anamneza trebuie să le 'caute atent, în toate circum- 
stanțele de viaţă (cămin, atelier etc.), în alimente, aer, lichide, la lucru 
(industrie, agricultură etc.), în obiceiuri (alcool, droguri) analizind toate 
actele, curente și speciale, din existența imediat precedentă îmbolnăvirii 
şi chiar mai departe în urmă. 

Și acum, 


CITEVA SUGESTII DE COMPORTAMENT PRACTIC, 
ÎN HEPATITELE ACUTE 


Primul gind, în fața unei hepatite acute icterice trebuie să fie: nu este 
vorba de o hepatită virală? (dată fiind frecvența dominantă a acesteia; 
date fiind apoi grija și responsabilitatea faţă de consecinţele ei posibile 
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asupra bolnavului și viitorul lui, precum şi a celor din jur, de contagiune). 
Și acest gind, această grijă: — mai ales dacă pacientul este un tînăr, ado- 
lescent sau matur (la un vîrstnic, primul gînd trebuie să fie la un neo- 
plasm; iar la o femeie grasă, mai ales spre o afecțiune biliară + litiazică); 
— aceasta mai ales încă, dacă icterul se prezintă sub o formă benignă, 
bolnavul are o stare generală bună, apetit bun, nu are febră (chiar dacă 
apetitul a fost abolit iniţial şi a existat febră cîteva zile mai înainte); 
— nedepărtind ideea unei hepatite virale posibile însă, chiar dacă hepa- 
tita la pacientul respectiv are un caracter mai grav, căci uneori hepati- 
tele virale pot îmbrăca și astfel de aspecte (în 5% din cazuri), — iar gîn- 
dul la posibilitatea unei hepatite virale trebuie să fie încă mai ferm, în 
caz că icterul a fost precedat, de o perioadă premonitorie de cîteva zile 
de tulburări digestive, astenie, stare pseudogripală, febriculă, artralgii, 
urticarie etc,, manifestări care au dispărut la apariţia icterului; sau dacă 
anamneza descoperă în săptămînile precedente, la pacient, contacte sus- 
pecte epidemic (cu icterici, mediu contaminat ete.) sau condiţii de trans- 
misiune iatrogenă (transfuzii sanguine, injecții, tratamente dentare etc.); 
— în fine, dacă se mai adaugă, rezultatul unor examene de laborator de 
rutină (leucopenie cu limfomonocitoză, VSH normală, testul timolului 
pozitiv). 

Și numai dacă hepatita respectivă este încadrată într-un tablou infec- 
tios sau toxic major, cu febră mare sau stare toxică pregnantă, trebuie 
gîndit (şi) la o eventuală hepatită infecțioasă sau toxică (deși sînt și hepa- 
tite virale grave cu asemenea înfățișări; și sînt hepatite infecțioase ṣi 
toxice, medicamentoase, cu înfățișare clinică moderată sau frustă, de hepa- 
tită epidemică). 

În orice caz însă, este bine ca pacientul să fie adresat unui spital de 
boli infecțioase (mai ales cînd incertitudinea diagnostică persistă), care 
cu mijloacele lui deosebite va rezolva problema: Şi este, oricum, mai bine 
să se greșească nefiind vorba de o hepatită virală (deci contagioasă) ci de 
altă etiologie, greşeala fiind mai puţin gravă decît aceea de a lăsa o hepa- 
tită virală să disemineze infecția ei hepatogenă, neinternînd-o în spital. 


Dar chiar în faţa unui bolnav neicteric este bine a gîndi (şi a se obişnui 
gindi) dacă el nu face un icter viral și este în faza prodromală a acestuia, 
în caz că respectivul bolnav prezintă anumite tulburări, banale în esență, 
dar survenite insolit, acut, fără o explicație clară, aparentă: tulburări 
digestive de tip hipoton, gastritic, sau astenie cu febră, mialgii de tip 
gripal sau astenie cu cefalee, insomnie de tip nevrotic sau artralgii de tip 
reumatismal sau erupții urticariene ori purpurice (tulburările acestea au 
fost mai amplu descrise la capitolul hepatite virale); mai ales dacă astfel 
de tulburări au survenit la un individ care cu săptămîni mai înainte a 
fost supus la diferite acte medicale (operaţie, transfuzii sanguine, injecții 
repetate, tratamente dentare, recoltări repetate de sînge etc.) sau care. a 
fost în contact strîns cu un fost icteric hepatitic (cohabitare, obiecte co- 
mune de toaletă, coit etc,) sau dacă apariția tulburărilor menționate coin- 
cide cu o perioadă de epidemie de hepatite într-un grup de care aparține 
și pacientul respectiv (şcoală, internat, cazarmă etc.), ` A 

Și dacă într-un astfel de caz a născut suspiciunea de posibilă hepatită 
virală (fapt meritoriu pentru medicul respectiv) bolnavul trebuie supus 


` 301, 


v 


imediat unei anchete epidemiologice, alimentare, toxice, medicamentoase, 
trebuie supus imediat unor investigații de explorare hepatică (măcar ele- 
mentare, minime), dar mai ales trebuie izolat pe cît posibil de cei din jur 
şi atenționat în ce privește interrelațiile cu ei, pînă la elucidare, pentru a 
reduce la minimum riscul de diseminare a infecţiei, în jur, în caz că dia- 
gnosticul de suspiciune se dovedește a fi real, se confirmă. (De menţio- 
nat: chiar dacă suspiciunea se infirmă, medicul rămîne cu meritul de per- 
spicacitate şi de vigilență; iar un eventual blam care i s-ar aduce, ar fi 
nemeritat și ar stismatiza nefavorabil pe cei care l-au emis). 


Și tot aşa, este bine a ști de a nu se lăsa înșelat de forme fruste, anic- 
terice, larvate, abortive, ale unei hepatite virale (și chiar toxică, infec- 
țioasă) şi a şti gîndi la o asemenea posibilă situaţie, în caz că un individ 
oarecare prezintă, la un moment dat, fără o clară explicaţie, o stare mala- 
divă instalată acut, adică relativ rapid, de astenie cu apreciabilă scădere 
a capacităţii și randamentului de efort fizic și intelectual, însoţită even- 
tual de o somnolență neobișnuită ziua, mai ales postprandial și insomnie 
noaptea, concomitent eventual cu o stare digestivă rea, gură amară, uscată, 
balonare şi greutate după mese, pierderea apetitului (uneorj chiar pentru 
alcool și tutun), un disconfort abdominal împrecis cu balonare persis- 
tentă, eventual + urticarie sau simplu prurit și poate (semn revelator!) 
o colorare intensă a urinei și eventual, discretă a sclerelor. 

Și într-un atare caz, prin suspiciune, vigilenţă, perspicacitate, spirit 
activ, medicul poate descoperi o hepatită virală (sau nevirală) care se des- 
făşoară acut dar mascat, ascuns, înșelător, perfid (lipsită fiind de simpto- 
mul-semnal, icterul); ducînd mai departe explorarea clinică (ficat, splină, 
puls, diureză, tegumente), trecînd imediat la investigaţii paraclinice asu- 
pra ficatului, inițiind în același timp o anchetă epidemiologică și circum- 
stanțial-etiologică. Şi tot așa ca şi în cazul precedent, neconfirmarea sus- 
piciunii nu-i scade meritul (decît, cel mult în faţa unor nepricepuţi); iar 
dacă din zece asemenea cazuri s-au! confirmat măcar două sau trei, tot 
este un succes meritoriu, prin consecințele bune asupra bolnavului, iar în 
caz de hepatită virală și asupra celor din jur. 


Apoi, este bine a ști. recunoaşte formele grave de hepatită acută şi a 
acționa prompt pentru dominarea sau temperarea lor: cunoscînd valoarea 
de indici de gravitate a unor simptome şi semne (unele aparente, altele 
care trebuie căutate). Și anume: apetitul redus total, pînă la dezgust, cu 
intoleranță gastrică absolută, vărsături continui, de unde rapidă alterare 
a stării, generale, denutriţie, deshidratare, prăbuşirea fizică şi biologică; 
și/sau (concomitent ori dominante, pe prim plan) tulburări neuropsihice 
grave cu fenomene meningoencefalitice severe, mergînd pînă la manifes- 
tări delirante, confuzionale etc,; tremor banal sau flapping tremor; mani- 
feştâri hemoragice de asemenea grave, amenințătoare; foetor penibil: 
febră ridicată, oligurie; iar la examenul fizic, ficat mărit sau micşorat şi 
sensibil la palpare, splină mărită, erupții purpurice, steluțe vasculare mul- 
tiple, uneori chiar æ ascită tranzitorie; iar icterul de foarte multe ori în 
scădere (scăderea marcînd și ea, prăbușirea celulei hepatice). În concor- 
danţă cu tabloul clinic impresionant, datele paraclinice vin să confirme 
dezastrul hepatic: albuminemia mult scăzută, testul Quick- ++, trans- 
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aminaze mult crescute etc.; în plus, VSH crescută (citoliză), leucocitoză 
deseori, gamaglobuline crescute şi ele des. 

In faţa unui atare tablou nu se așteaptă amănunte: din primul moment 
bolnavul este internat în spital, în vederea unui tratament energic, eroic, 
aplicat cît mai curînd. 


De asemenea, este bine a ști distinge o formă colestatică de hepatită 
acută (ori cu o componentă colestatică). Trebuie gîndit la o astfel de formă, 
cînd în tabloul clinic pruritul ocupă un loc important (marcînd o colale- 
mie ridicată), cînd icterul are oarecare amploare și s-a instalat oarecum 
progresiv, cînd ficatul este mărit și sensibil la palpare, cînd coexistă sau 
a existat la început, o febriculă + frisoane, + vagă hepatalgie, (marcînd 
o colangiolită), dar mai ales cînd paraclinic se găsește o lipidemie și 
colesterolemie mult crescute, fosfataza alealină de asemenea, în timp ce 
transaminazele sînt mai puţin ridicate, iar reacţiile de disproteinemie (și 
în speţă reacţia timolului McLagan) sînt slab pozitive sau negative. 

Într-un asemenea caz vor trebui adăugate mijloace terapeutice spe- 
ciale (v. cap. terapie) și trebuie căutată cauza (virală? medicamentoasă? 
colangitică? etilică? de sarcină? postoperatoare? subordonată unei infecţii 
generale septicemice?) pentru ca și aceasta să fie atacată terapeutic și 
redusă. 5, l 


Si tot astfel, este bine a şti distinge o formă imunologică de hepatită 
acută (ori cu o componentă imùnologică), dat fiind că o atare formă com- 
portă un prognostic special și un tratament special și el, adaptat formulei 
și condiţiilor imunologice care stau la baza fiecărui caz (implicit, studii 
speciale și internare într-un spital cu posibilităţi adecvate de studiu). 

Trebuie să îndrepte gîndul și cercetările în acest sens: coexistența la 
bolnav, a unor manifestări clinice neobișnuite în hepatite în general, 
manifestări întîlnite de obicei în boli de sistem sau de colagen: erupții 
cutanate diferite, mai ales de tip lupoid; artralgii și fluxiuni articulare 
de tip reumatismal, cu tendinţă de prelungire, cronicizare; revărsate 
seroase, pleural mai ales; uneori crize vasculare periferice de tip Raynaud; 
uneori edeme declive albe tranzitorii sau persistente etc. Dar pe deasupra 
impresiei diagnostice clinice, ceea ce vine să constituie un argument deci- 
siv pentru diagnostic, sînt. datele paraclinice, hotăritoare: samaglobuline 
mult crescute, IgG de asemenea, prezenţa foarte des a unor factori şi 
reacţii caracteristice bolilor imunologice (prezența de paraproteine, ca 
crioglobuline ș.a., prezenţa fenomenelor lupice, prezenţa autoanticorpilor 
antihepațici, antimitocondriali, antimembrană celulară etc.). 

Iar confirmarea diagnosticului vine să marcheze pentru boală o formă 
gravă, íar pentru bolnav un prognostic sumbru, căruia tratamentele actuale 
cu greu reușesc să-i aducă o oarecare îmblinzire, mai totdeauna nesigură 
și trecătoare, 


Si tot în ce priveşte diagnosticul, este bine a şti şi a reuşi a face diès- 
tincția (nelăsindu-se înșelat) dintre o hepatită acută şi un puseu acut 
icteric în cadrul unei hepatite cronice sau ciroze; sau (cu mult mai rar) 
a unei steatoze cronice, a unei tezaurismoze, unei leucoze cronice, reti- 
culoze cronice, unei colagenoze cu determinări hepatice; şi aceasta mai 
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ales dacă hepatopatţia a rămas necunoscută pînă la apariţia puseului 
icteric actual, fiind a- sau oligosimptomaticăs 

Și într-un asemenea caz se poate (și trebuie) să se ajungă la diagnos- 
tic; la început cu sprijinul datelor clinice: — anamneza revelind sufe- 
rințe hepatice (clare sau doar probabile) în trecut, apoi condiţii hepatono- 
cive în alimentaţie, activitate (alcool, nutriţie dezordonată, dezechilibrată, 
muncă în mediu toxic etc.), eventual episoade icterice sau biliare în tre- 
cut etc.; — iar examenul fizic descoperind un ficat mare, dur, nodu- 
ros + o splină mai mare decît ar justifica-o un proces hepatic acut, apoi 
semne cutanate de afectare hepatică mai veche (ploaie de steluțe vascu- 
lare, varicozităţi fine pe obraji, eriteme palmare etc.), — apoi laboratorul 
vine să pecetluiască și el diagnosticul, revelînd modificări care trădează 
vechimea afectării organului. 

Identificînd hepatopatia cronică cu puseul ei acut și evitind confuzia 
acestuia cu o hepatită acută, se capătă astfel o viziune reală asupra prog- 
nosticului bolnavului, asupra tratamentului care trebuie făcut și asupra 
consecinţelor posibile ale bolii. 


În fine, mai este 'bine a ști aprecia prognosticul unei hepatite acute 
după factorii care îl pot influenta. Știind astfel că uneori factorul de gra- 
vitate sau de cronicizare poate fi cantitatea mare de nexe care agresio- 
nează ficatul (cantitaţea de toxic, virulența agentului microbian sau 
parazitar, cantitatea dè virus căpătată printr-o transfuzie, spre exem- 
plu); dar mai des este vorba de terenul slăbit, favorabil desfășurării severe 
a hepatitei acute sau perseverării și cronicizării ei: vîrsta depășind 40 de 
ani, tare hepatice prin afectări anterioare, pluriagresiune (virus + al- 
cool, + denutriţie ete.), debilitate generală, denutriţie, surmenaj, anemie, 
apoi unele þoli- generale cronice ca diabetul, colopatii cronice ș.a., în fine, 
unii indici umorali-biologici ca scăderea masivă a albuminelor sanguine, 
de asemenea a protrombinei și în genere a factorilor de coagulare, a co- 
lesterolemiei precum și persistenta (în cazul hepatitelor virale) a AgHBs 
şi a. AgHBe. De aceea, este bine ca factorii individuali de agravare şi 
cronicizare să fie luaţi în considerare și cei care pot fi atacați terapeutic 
să fie înscriși și ei în planul de tratament. 


TRATAMENTUL ÎN HEPATITELE ACUTE 


Trebuie făcut în spital (deci internarea bolnavului), pentru numeroase 
avantaje şi pentru securitate: 

— neapărat în caz de hepatită virală (și din motive sociale-antiepi- 
demite); 

— pe cit posibil și în celelalte forme etiologice, avînd în vedere că 
chiar în forme benigne (sau aparent benigne) se pot produce neaşteptate 
agravări sau prelungiri și recăderi, modulaţii evolutive defavorabile, care 
în spital pot fi surprinse și urmărite mai bine (căci urmărirea biologică 
este mult mai sigură. decit cea clinică); apoi disciplina igieno-dietetică 
poate îi mai ușor realizată și supravegheată. 


„Obiectivele sînt; — înlăturarea pe cît posibil, a cauzei sau diminuarea 
efectelor ei, — realizarea condiţiilor optime de autoredresare mortofunc- 
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ţională a celulei hepatice (adică măsuri de protecţie), — ajutarea pe cît 
posibil a acestui proces, pentru a reduce la minimum perspectivele nefa- 
vorabile ale bolii (agravări, rezistenţe, persistențe, recrudescenţe, evoluţie 
spre cronicizare), 


Mijloace şi mod de aplicare. La baza tratamentului stau mijloacele 
igieno-dietetice, care trebuie efectuate cît mai bine (nu rareori, mersul 
| defavorabil al bolii fiind datorit nerespectării lor): 

— repaus fizic şi psihic (mintal și sufletesc) cît mai bun posibil; în 
clinostatism cît mai prelungit, continuu (foarte util pentru celula hepa- 
tică, pentru troficitatea și funcționalitatea ei); cu somn bun, suficient 

| odihnitor (important de asemenea; în caz de insomnie, clisme cu cloral- 
| hidrat, hipnoticul cel mai bine suportat de celula hepatică); 
| — alimentație hipotoxică, ușor digestibilă, suficientă caloric, cu sufi- 
i cient material plastic, vitaminic, mineral (căutînd a fi pe placul și con- 
f form cu apetitul bolnavului); în mese mici, repetate, cu bună masticație; 
| — atenţie la intestin (constipaţie, putrefacţii); exoneraţie satisfăcă- 
| toare, clisme evacuatoare la nevoie (dar nu abuziv); 
i —. atenție și la medicamente administrate eventual concomitent (pre- 
parate arsenicale, fenilbutazona, izoniazidă ş.a. care sînt potențial vătă- 
mătoare pentru celula hepatică și care este bine să fie suprimate în cursul 
hepatitei, pe cît posibil). 

Medicamente în raport cu etiologia și forma clinică a hepatitei şi cu 
modulaţiile ei evolutive. Avînd ca principiu general: cît mai bine adap- 
tate acestor criterii, fără excese, cu prudenţă și discernămâînt, ținînd seama 
de faptul că există în domeniul farmacoterapiei hepatitelor acute și cro- 
nice încă unele incertitudini, de faptul că unele medicamente s-au dovedit, 
în timp, a fi inutile, poate 'chiar dăunătoare (extractele de ficat, hidroli- 
zatele de proteine), iar altele, deși utile, favorabile, pot fi dăunătoare în 
anumite condiţii sau în anumite doze (corticoizi). $ 

Sub raport etiologic: — în hepatitele virale nu există încă, mijloace 
sigure (antivirale de pînă acum nu au răspuns speranțelor: aciclovir, vira- 
mid, cianidurol-3; şi încă incert vidarabina și interferonul); — în hepati= 
tele infecțioase, antibioterapia adaptată. bolii de bază; antimalarice în 
malaria; — în hepatite toxice, căutarea, descoperirea şi înlăturarea toxi- 
cului +doze mari de vitamină C (peste 1 g pe zi), -tcisteină (Folicisteină 
în injecții). y 

Pentru protecţia și redresarea morfofuncţională a celulei hepatice, tra- 
tamentul farmacologic se adaptează formei şi gravității hepatitei, 

În forme simple, benigne. (indiferent de etiologie), adaos de medica- 
mente cît mai ponderat şi mai prudent (natura este înţeleaptă şi are grijă 
ea de a conduce refacerea, restabilirea, pe care uneori medicamentele o 
pot deranja chiar); — utile (și nenocive) sînt vitamina C şi complex B, 
precum şi aplicaţii calde sau ultrascurte pe regiunea ficatului; — even- 
tual (ca un mic exces de complezenţă sau de grijă) perfuzii cu glu- 
coză + vitamine; — după nevoie, temperarea pruritului (doxergan, clor- 
fenoxamin), a greţurilor și vărsăturilor (emetiral, Primperan-reglan), a 
insomniei și agitaţiei (clisme cu hidrat de cloral); — nu corticoizi, nu 
extracte hepatice sau hidrolizate de proteine (care nu sînt necesare in 
atare cazuri și pot fi chiar dăunătoare), 
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În forme grave ale hepatitelor acute, tratamentul trebuie să fie, din 
contra, foarte activ, intens: — perfuzii cu glucoză 10% + vitamină C și B 
(poate chiar + K!), — oxigen pe mască, intermitent dar susținut (mijloc 
foarte util, se parel); — eventual tetraciclină (mai ales dacă există febră, 
alterare a stării generale) sau neomicină oral (în caz de toxigeneză intes- 
tinală, pentru scăderea acesteia), — eventual perfuzii cu hemisuccinat de 
hidrocortizon (în caz de serioasă afectare a stării generale) și de amino- 
acizi, în preparate ca Trophysan, Rocmalin, Aminofisan ș.a.; dar în pri- 
vinţa acestora din urmă sînt şi păreri rezervate și chiar contradictorii. de 
aceea se vor aplica prudent, sub observaţia bolnavului, în doze înțelepte. 

În caz de recăderi: — atenţie mai întîi dacă nu sînt greșeli în aplicarea 
măsurilor igieno-dietetice (alimentaţie neadecvată, medicamente contra- 
indicate, alcool, activitate, prematură și intensă, stresuri, infecție inter- 
curentă); — apoi din nou repaus absolut și alimentaţie controlată; — din 
nou 'medicaţie vitaminică forte, prelungită, adaos de aminoacizi -+lipo- 
trope; — în fine, în adaos de asemenea corticoizi oral (prednison) pe timp 
scurt, cîteva zile mai ales în cazuri cu febră ridicată, alterare a stării 
generale, astenie pronunţată; — apoi de încercat, în adaos, medicaţie 
biliară de drenaj (coleretice, colagoge) şi chiar tubaje duodenale repetate 
de 2—3 ori săptămînal (uneori surprinzător de bune rezultate!). 

În forme prelungite și mai ales cu o notă colestatică: — tratament ca 
mai sus (inclusiv mijloace de drenaj biliar!); — se äre în vedere și se 
caută, un eventual substrat imunologic (gamaglobuline, anticorpi antihe- 
patici diferiţi etc.) şi se face un tratament cortizonic prudent (mai intens, 
cînd s-a dovedit forma imunologică); — și se mai poate încerca adminis- 
trarea de fenobarbital 0,10 de 2 ori pe zi, cîteva zile (pentru inducția enzi- 
matică). R 

Convalescența impune și ea supraveghere, căci pot apare surprize 
Deci, în ce privește organizarea urmăririi bolnavului posthepatitic, așa- 
numita dispensarizare, aceasta are ca scop și obiective: 

— control clinic și paraclinic periodic al pacientului, la intervale mai 
mari sau mai mici, în raport cu gravitatea situaţiei lui, în raport cu pro- 
blemele ivite pe parcurs (interferenţe infecțioase, gripale, toxice, stre- 
sante etc.); pentru a surprinde la vreme agravările situaţiei şi a lua ime- 
diat măsurile necesare de redresare; 

— criterii clinice: starea generală în global, greutate, apetit, dispoziție 
psihică şi capacitate fizică, adaptarea la viață și munca zilnică; apoi fica- 
tul, splina, sclerele (subicter?), pielea (erupţii?), diureză, sistem nervos 
(manifestări anormale?); digestive; 

— criterii paraclinice: începînd cu testele de disproteinemie (relative), 
în măsura posibilului, transaminaze, proteinemie, bilirubinemie, testul 
Quick; 

— dar și ancheta asupra condiţiilor de viaţă, muncă, psihice: — pro- 
gram și intensitate de muncă, de efort, concentrare mintală (eventuale 
excese, abuzuri?), — program de odihnă și modalităţi de destindere, de 
liniște fizică și psihică (timp, modalități), de somn (cît, cum?); — ambianţă 
psihică în familie, la lucru (tonică sau deprimantă, cicălitoare, încordată?), 
eventuale stresuri?, — alimentaţie cantitativ, calitativ (abuzuri sau din 


contra lipsuri? abateri de la regimul recomandat?); — obiceiuri nocive 
(fumat, alecool?), i 
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În funcţie de observaţiile făcute ambulator asupra pacientului (înre- 
gistrate în fișa lui de dispensarizare), poate fi nevoie uneori, ca el să fie 
reinternat într-un serviciu de medicină internă, pentru cîteva săptămîni: 

— în vederea unei reexaminări mai complexe, unei reevaluări a situa- 
ției lui, unui bilanţ mai aprofundat al stării lui biologice (poate fi nevoie 
de puncţie bioptică, explorare BSP etc.); 

— în caz de manifestări mai îngrijorătoare de agravare, ca slăbire, 
inapetență, icter, fenomene hemoragice, ficat mărit sau dureros ete.; sau 
cînd pacientul a trecut printr-un moment mai critic intercurent (gripă, 
infecţie intestinală, stres sau depresiune psihică etc.). 

\ . 


} ALTE AFECŢIUNI ACUTE ALE FICATULUI 


Patologia acută a- ficatului, dominată de hepatitele acute, mai are 
încă unele forme. de expresie, mult mai rare dar care merită și ele să fie 
cunoscute de către medicul practician. Sînt: congestia acută activă, con- 
gestia acută pasivă, colangiolita acută, abcesul hepatic, tromboza venelor 
suprahepatice şi intrahepatice, perihepatita acută. (Bună parte din acestea 
au fost menţionate şi sumar descrise în capitolele și tabelele privind 
durerea de origine hepatobiliară, hepatomegalia, ictere, febra hepato- 
biliară). 

Criza de ficat (Jahiel) constă într-o congestie hepatică acută activă, 
arteriocapilară, prin vasodilatare + edem intrahepatic. 

Apare în cîteva condiții etiologice semnificative: — în condiţii alimen- 
tare, adică după o masă supraabundentă, rapid ingerată + alcool mult, 
de obicei la un individ bine hrănit, pletoric, obez, gurmand, poli- și tahi- 
fag (ficatul s-a supraîncărcat brusc și vasele s-au dilatat + un edem local 
intrahepatic; la proces participînd în mod obișiuit și un val de hiperhis- 
taminemie de origine enteroalimentară); — în condiţii de alergie, adică 
la un individ alergic (tcunoscut), după ingestia alergenului respectiv (de 
obicei alimentar), ca reacţie de șoc prin hipersensibilizare a ficatului (vaso- 
dilatatie bruscă + edem intrahepatic histaminoalergic; un fel de „urti- 
carie“ sau de „edem Quincke“ (intrahepatic); — la femeie, uneori pe fond 
migrenos (alternînd uneori cu criza de migrenă) sau pe fond dishormonal, 
disoestrogenic (+ tulburări menstruale); — excepțional, în carcinoidul 
intestinal (flush hepatic serotoninic). 

Debutează brusc şi se desfăşoara rapid, în cîteva minute: dureri în 
hipocondrul drept cu senzaţia de tensiune, de dilatare dituză, + greturi, 
vărsături, zł} cefalee + urticarie şi/sau edem Quincke concomìtente, La 
examenul fizic, ficat mult mărit (cîteva degete sub rebord), moale, elas- 
tie, sensibil la palpare, - sensibilitate şi în zona colecistică; splină nor- 
mală, + uşor subicter în orele care urmează; nu există febră, 

Dacă examenul clinic este superficial și nu se sesizează hepatomegalia, 
diagnosticul se pune de obicei greșit: criză biliară; şi se tratează greşit, 
cu antispastice, (Diagnosticul ţine, după cum se vede, de sesizarea hepato- 
megaliei acute, cu ficat moale și de cunoaşterea acestei entităţi morbide), 
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După o persistenţă de citeva ore sau 1—2 zile maximum, ficatul scade 
la dimensiuni normale şi durerea (care ținea de distensia capsulei lui 
Glisson) se atenuează și dispare, totul reintrind în normal, 

Diagnosticul se sprijină aşadar pe ecuaţia: durere + ficat mărit şi sen 
sibil (1) cu debut brusc, evoluție rapidă, afebrilă, scurtă; totul apărut in 
anumite condiţii sugestive (alimentare, alergice, migrenoase, disoestroge- 
nice). Atenţie la confuzii posibile, mai ales cu crize biliare (deşi o copar 
ticipare biliară este posibilă). 

Tratament: decongestive hepatice și eliminare a surplusului lichidian 
din organism; adică aplicaţii călduțe pe regiunea ficatului + ventuze sca 
rificate + coleretice și colagoge (eventual chiar un tubaj duodenal pre- 
lungit) şi eventual un furosemid; mai pot fi de folos antihistaminicele 
(mai ales în cazuri cu substrat alergic). 


Congestia hepatică pasivă acută, venoasă constă în dilatarea acută a 
ficatului printr-o stază venoasă subit crescută, în cazul și în cadrul unei 
insuficiențe cardiace acute dreaptă sau globală congestivă (la un valvular 
cronic sau urmare a unui moment acut pulmonar, embolic sau de pneumo- 
torace) sau în cadrul unei insuficiențe cardiace acute hipodiastolice (prin 
rapida dezvoltare a unui tevărsat pericardic, realizînd un tamponament 
cardiac). 

Clinic: durere uneori surdă, alteori destul de vie în hipocondrul drept, 
difuz, cu caracter distensiv sau de greutate + ficat mărit și sensibil la 
palpare, palpare care dacă este susținută produce un reflux în jugulare 
(reflux hepato-jugular); totul, în cadrul unui sindrom clinic complex de 
insuficienţă cardiacă dreaptă sau globală sau hipodiastolică acută. 

Pentru diagnostic trebuie sesizată, deci, insuficienţa cardiacă de bază 
cu mare regorjare venoasă: să frapeze cianoza. pacientului, mai ales a 
buzelor lui, cu jugularele turgescente, -+ (uneori: doar) dispnee, + edeme 
cianotice la membrele inferioare + matitate cardiacă mărită cu zgomote 
asurzite -+ tulburări de ritm, + leziuni valvulare sau pericardice, 
+ semne pulmonare de embolie- infarct, sau de pneumotorax. (Dacă insu- 
ficienţa cardiacă cu pletora venoasă nu se sesizează, fie că se prezintă sub 
un aspect mai puţin pregnant, fie că examenul și competența medicului 
sînt deficitare, se greșește uneori punîndu-se diagnostic de hepatită acută. 
Atenţie deci, la tabloul clinic de bază). 


Tratament: descărcare apoasă amplă a organismului prin diuretice 
active (furosemid); dar și mai bune încă, sîngerări masive (flebotomie, 
ventuze scarificate pe hipoconărul drept) căci acestea realizează şi o utilă 
subțiere a sîngelui (deci mai uşor circulant și mai puțin expus la coasu- 
lare); concomitent tonice cardiace în insuficienţa cardiacă consestivă şi 
eliberarea cavității pericardice în caz de revărsat compresiv (puncţii eva- 
cuatoare). 

Colangiolita acută, inflamaţia acută a conductelor biliare intrahepa- 
tice, se produce de obicei pe fondul biliar deja pregătit, al litiazei 
biliare + colecistită cronică sau/și urmează nu rareori, unei colici biliare, 
unui puseu colecistie acut, unei infecții intestinale acută sau cronică în 
recrudescenţă vie, 

Clinic: dureri vagi sau chiar de oarecare intensitate în hipocondrul 
drept, difuz, + frisoane repetate şi febră intermitentă + icter sau subic- 
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ter cu decolorare relativă și variată de la o zi la alta a scaunului, + pru- 
rit; ficat mărit uşor, sensibil la palpare, difuz, uneori cu o sensibilitate 
mai pronunțată în punctul colecistic şi cu manevra Murphy pozitivă; splină 
normală sau rar, după mai multe zile, ușor mărită. 

Se pune deseori, în atari cazuri, diagnosticul de colecistită acută, 
neobservîndu-se (prin examen fizic defectuos) că ficatul este mărit şi el 
explică durerea din hipocondrul drept, care este difuză și tot el relevă 
existența şi participarea la procesul patologic (uneori în mod dominant) 


a inflamaţiei canaliculelor biliare + caracterul prevalent colestație al 
icterului, 


Diagnosticul corect ţine așa dar și aici, deci, de bunul examen fizic, 
care trebuie să sesizeze că ficatul este mărit și sensibil, durerile sînt 
relativ difuze, icterul are mai ales caracter colestatic, cu prurit, iar febra 
este intermitentă cu frisoane repetate, întregind astfel ecuaţia diagnostică. 

Tratament: antibiotice din cele care se elimină prin căile biliare Și 
acționează asupra florei acesteia, apoi coleretice, colagoge și mai ales 
drenaje biliare prin sonda Einhorn; și în măsura nevoilor, susținătoare 


pentru celula: hepatică (vitamine, glucoză-fructoză, aminoacizi esentiali 
etc.). 


La abcesul hepatic trebuie gîndit, în faţa unui pacient care se plînge 
de dureri în hipocondrul drept, apărute de cîteva zile, crescînde, 
iradiind în umărul drept, la care examenul fizic descoperă un ficat 
mărit, regulat sau ușor bombînd, dur, foarte dureros și foarte sensibil la 
palpare pe toată zona hepatică şi chiar la zdruncinături (uneori chiar la 
respirații profunde) şi care mai prezintă concomitent o stare febrilă cu 
oscilații mari, de tip septic, însoțite de frisoane mai totdeauna cu trans- 
pirații mari și mai ales de o severă atingere a stării generale cu slăbire 
rapidă, pronunțată; inconstant, în plus uneori, un icter de intensitate 
variată, de tip mixt (adică hepatic și colestatic, cu scaun decolorat par- 
tial + prurit); eventual o pleurezie dreaptă. 

„În sprijinul diagnosticului, incitat de tabloul clinic mai sus arătat se 
înscrie, atunci cînd există. (de aceea, trebuie căutată atent la bolnavul 
respectiv) precesiunea cu cîteva zile mai înainte, a unei stări infecțioase 
oarecare; o infecţie biliară colecistocolangitică acută ori subacută, un focar 
inflamator supurativ, activ -+ purulent, undeva în organism dar mai ales 
în abdomen (focar anexitic, apendicular, avort septic etc.) sau o febră 
tifoidă, o dizenterie, o septicemie, o colibaciloză; de asemenea, prezența 
de numeroşi microbi piogeni, virulenţi -k puroi, în bila obținută prin 
tubaj duodenal. Iar precizarea diagnosticului o aduce puncţia ficatului 
(care trebuie “făcută sub. orientarea unei scintigrame prealabile, pe cît 
posibil): scoţînd puroi, ea precizează nu numai diagnosticul dar şi sediul 
hepatic al abcesului și germenul în cauză, implicit sursa, proveniența (care 
neapărat trebuie să fie atacată și ea terapeutic). 

Diagnosticul trebuie pus cît mai rapid, în vederea unei acțiuni tera- 
i peutice cît mai prompte; de aceea, la oricît de mică suspiciune diagnos- 

: tică, bolnavul trebuie internat; şi trebuie început cît mai curind cu anti- 
5 biotice, care după indicaţiile germenului din puroi, vor putea f adaptate 
f i mai bine; dar prezența puroiului impune neapărat, intervenția chirurgului. 
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ter cu decolorare relativă și variată de la o zi la alta a scaunului, + pru- 
rit; ficat mărit ușor, sensibil la palpare, difuz, uneori cu o sensibilitate 
mai pronunțată în punctul colecistic și cu manevra Murphy pozitivă; splină 
normală sau rar, după mai multe zile, ușor mărită, 

Se pune deseori, în atari cazuri, diagnosticul de colecistită acută, 
neobservîndu-se (prin examen fizic defectuos) că ficatul este mărit și el 
explică durerea din hipocondrul drept, care este difuză și tot el relevă 
existenţa şi participarea la procesul patologic (uneori în mod dominant) 
a inflamaţiei canaliculelor biliare + caracterul prevalent colestatic al 
icterului, 


Diagnosticul corect ţine așa dar și aici, deci, de bunul examen fizic, 
care trebuie să sesizeze că ficatul este mărit și sensibil, durerile sînt 
relativ difuze, icterul are mai ales, caracter colestatic, cu prurit, iar febra 
este intermitentă cu frisoane repetate, întregind astfel ecuaţia diagnostică, 


Tratament: antibiotice din cele care se elimină prin căile biliare și 
acționează asupra florei acesteia, apoi coleretice, colagoge și mai ales 
drenaje biliare prin sonda Einhorn; și în măsura nevoilor, susținătoare 
pentru celula. hepatică (vitamine, glucoză-fructoză, aminoacizi. esenţiali 
etc.). 


La abcesul hepatic trebuie gîndit, în faţa unui pacient care se plînge 
de dureri în hipocondrul drept, apărute de cîteva zile, crescînde, 
iradiind în umărul drept, la care examenul fizic descoperă un ficat 
mărit, regulat sau ușor bombînd, dur, foarte dureros și foarte sensibil la 
palpare pe toată zona hepatică și chiar la zdruncinături (uneori chiar la 
respiraţii profunde) și care mai prezintă concomitent o stare febrilă cu 
oscilaţii mari, de tip septic, însoţite de frisoane mai totdeauna cu trans- 
piraţii mari și mai ales de o severă atingere a stării generale cu slăbire 
rapidă, pronunţată; inconstant, în plus uneori, un icter de intensitate 
variată, de tip mixt (adică hepatice și colestatic, cu scaun decolorat par- 
tial + prurit); eventual o pleurezie dreaptă. 

În sprijinul diagnosticului, incitat 'de tabloul clinic mai sus arătat se 
înscrie, atunci cînd există. (de aceea, trebuie căutată atent la bolnavul 
respectiv) precesiunea cu cîteva zile mai înainte, a unei stări infecțioase 
oarecare; o infecţie biliară colecistocolangitică acută ori subacută, un focar 
inflamator supurativ, activ + purulent, undeva în organism dar mai ales 
în abdomen (focar anexitic, apendicular, avort septic etc.) sau o febră 
tifoidă, o dizenterie, o septicemie, o colibaciloză; de asemenea, prezenţa 
de numeroși microbi piogeni, virulenţi + puroi, în bila obținută prin 
tubaj duodenal. lar precizarea diagnosticului o aduce puncția ficatului 
(care trebuie “făcută sub. orientarea unei scintisrame prealabile, pe cît 
posibil): scoţînd puroi, ea precizează nu numai diagnosticul dar şi sediul 
hepatic al abcesului și germenul în cauză, impliciţ sursa, proveniența (care 
neapărat trebuie să fie atacată și ea terapeutic). 

Diagnosticul trebuie pus cît mai rapid, în vederea unei acțiuni tera- 
peutice cît mai prompte; de aceea, la oricît de mică suspiciune diagnos- 
tică, bolnavul trebuie internat; şi trebuie început cît mai curînd cu anti- 
biotice, care după indicaţiile germenului' din puroi, vor putea ñ adaptate 
mai bine; dar prezenţa puroiului impune neapărat, intervenția chirurgului. 
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Atenţie asupra diagnosticului la început: pericol de confuzie (mai ales 
în caz de examen fizic incomplet, superficial, incompetent) cu o colecistită 
acută, care are multe semne asemănătoare și este mai frecventă: cheia 
diagnosticului stă în hepatomegalia difuz și intens dureroasă. 


Tromboza acută a venelor suprahepatice (Budd—Chiari) sau intrahe- 
patice se caracterizează clinic prin dureri rapid crescînde în hipocondrul 
drept, cu caracter distensiv, difuze + ficatul care se mărește (sau s-a 
mărit) şi el rapid, este sensibil, de consistență fermă + apariţia unui sin- 
drom de hipertensiune portală acută, de oarecare violență (circulație 
venoasă superficială parieto-abdominală care se dezvoltă rapid, ascită de 
asemenea; uneori, hemoragii digestive + splină mărită și mărindu-se, de 
consistență sporită); uneori + febră neregulată (cînd procesul trombotic 
are o notă infecțios-inflamatoare, deci este vorba de o tromboflebită), 
alteori fără febră (cînd este 'vorba de o tromboză simplă, pură). Tabloul 
acesta poate să îndrepte spre diagnosticul de stază hepatică prin insufi- 
cienţa cardiacă acută. Dar, fapt important: nu se produce reflux hepato- 
jusular! 3 

Orientarea către diagnostic, pe care tabloul clinic nu are putere sufi- 
cientă totdeauna de a-l sugera clar, poate să-și găsească sprijin eventual, 
în vreuna din circumstanţele condiţionale posibile ale afecțiunii: bolnavul 
este un vechi, cunoscut flebopat (varice, tromboflebite repetate la mem- 
brele inferioare), sau un poliglobulic, un leucemie cronic; sau are, în 
abdomen mai ales, un mic focar visceral inflamator cronic, (anexial, apen- 
dicular) generator din cînd în cînd, de diseminări inflamatoare flebopatice 
(ceea ce s-a numit de unii autori, „septicemie venoasă subacută“); sau 
este în insuficiență cardiacă veche cu mare stază venoasă, implicit pre- 
dispus la procese trombotice; în fine, chiar la un bolnav de o colagenoză, 
de cancer hepatic, la o femeie însărcinată sau care ia anticoncepționale, 
la un individ care a făcut o gripă (mai ales adăugată uneia din circum- 
stanțele anterior menţionate) este bine a arunca un gînd (și) la posibilitatea 
unei flebotromboze în teritoriul hepatic. 

Însumînd acum, într-o ecuaţie diagnostică cele două argumente mari 
mai înainte arătate (și anume: — aspectul clinic de evidentă hepatoveno- 
congestie, ca în insuficienţa cardiacă acută, dar mai rapid instalată, cu 
dureri apreciabile, cu ficat mare şi dur, dar fără reflux hepato-jugular, 
în plus cu vene parietoabdominale devenite turgescente, vizibile şi cu 
splina mare, — apoi terenul eventual flebopatic discoagulativ al pacientu- 
lui şi/sau eventuale circumstanţe flebopatogene, trombogene, coagulogene), 
ansamblul rezultat este mult mai sugestiv: gîndul trebuie să se îndrepte 
spre tromboza asupra- sau intrahepatică şi diagnosticul poate fi afirmat 
cu mai multă convingere, (Un singur diagnostic diferențial special: o 
hemoragie intrahepatică dintr-un hemangiom preexistent, excepțional, 
mult mai rar decît tromboza Budd-Chiari, destul de rară şi ea). 

Oricum, atit pentru precizarea diagnosticului cît şi pentru tratament, 
bolnavul trebuie internat imediat în spital, (Starea lui oarecum alarmantă 
forţează, de altminteri, acest lucru). Dar, din nefericire, terapeutica (cu 


anticoagulante, fibrinolitice ș.a.) reuşeşte doar rareori să salveze pe bolnav 
de prognosticul infaust al bolii, 
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Afecţiuni hepatico acute 


Diagnostic sumar 


DR RR AR II A ma 


Dureri Pebră Ticat 
1 2 à 3 
Intermi- +5 uşor mă- 
tente, co- | cu frisoa- ritîn caz 
licì+tipice | ne, des de angio- 
cu iradieri | neregu- colită 
caracte- lată 
ristice 
Acute, di- — + mărit 
fuze în evident; 
hipocon- sensibil 
dru; ca- I la palpare 
racter dis- şi moale 
tensiv 
Lă 
Difuze pe — + mărit 
regiunea evident; ` 
'hepatică; sensibil 
caracter la palpare 
distensiv 
Difuze în uneori, -+ mărit, 
zona he- slabă; sensibil! 
patică,; durată vag la 
vagi citeva palpare 
citeva zile (epi- 
zile doar sodică) 


24* 


Mărită 
doar în 
caz de in- 


Splină 


fecţie 
generală 
sau tar- 
div, după 


un "timp. 


disgona- 


dic 


+ des, 
uşor mă» 
rită și ea 


Tabelul 80 


Alte simptome 
gi semne principale 


Diagnostic 


5 


dureri la 
palpare + îm- 
păstare + sub- 
icter, icter 


Local, 


Alte còlici în 
trecut. 

Tip  constituţio- 
nal sanguin + 
colesterolemie > 


Local, durere di- 
fuză palpator, 
pe ficat. 
Circumstanţe 
alimentare sau 
fond migrenos 
ori disgona- 
dic la femeie. 
Uneori, + urti- 
carie, + artral- 
gii. Rar subic- 
ter 


Local, durere 

difuză la pal- 
pare. Apăsarea 
(incomodă pen- 
tru bolnav) 
produce reflux 
jugular. Simp- 
tome şi semne 
de insuficiență 
cardiacă acută 
dreaptă sau 
globală (ciano- 
ză,  turgescen- 
tă venoasă + 
edeme) 


Debut insidios cu 
tulburări dis~ 
peptice, sau/şi 
astenie, stare 
pseudogripală, 
artralgii, ede- 
me, urticarie, 
După citeva zl- 


Litiază bilt- 
ară infec- 
tată. 
Angtocolects- 
tită 
Hepatoangio- 
colită 


Criză hepatică 
congestiv- 
edematoasă, 
activ, 

(alergică, 
disvegeto- 
zică). 


Ficat conges- 
tiv prin in- 
suficientă 
cardiacă 
acută dreaptă 
sau globală 


Hepatita 
acută 
virală 


871 


Difuze, dar | + mai 
mai vii „pronun= 
(decit mai tată 
sus) 

Variatet- + 'Totdea- 
intense una ma- 

re, domi- 
nantă 
+ osci- 
lantă 
Mari, di- + mare, 
fuze. cu domi- 
iradieri nantă cu 
ascenden- oscilații 
te exage- 
rate de 
respirații 
profunde 
Mari, di- + mare, 
fuzez-ex- | + oscilaţii, 
plozive, cu | neregu- 
debut lată 
brusc, de 
obicei, 4 
șocant 


la început 

+ mărit 

apoi-scade 
treptat, 
evident 


+ mărit 
şi dure- 
ros la 
palpare 


+ mărit, 
sensibil 
la palpare 


+ de cele 


mai multe 


ori, mă- 
rită 


mărită, 
mai ales 
în mala- 
ria, tifus 
ete. 


— Nu 

Doar în 
infecții 
generale 
septice- 
mice, 
mărit 


— Nu 


le acestea dis- 
par, dar apare 
icterul, relativ 
modest, Condi- 
ţii epidemice 
(A) sau de in- 
oculare (B). 


Stare generală 
gravă, cu inape 
tență, tulburări 
dispeptice, de- 
nutriție, mani- 
festări hemora- 
gice și nervoa- 
se de insufici- 
ență hepatică 


Stare generală 
profund alte- 
rată, tip infec- 
tios : 
Tablou grav în 
genere, domi- 
nînd clinica + 
icter sau sub- 
icter 


Stare generală 
rapid şi pro- 
fund alterată. 

Slăbire pronun- 
tată + icter, 
slab. 

Tablou tip 
fecțios. 

Leucocitoză 

Scintigramă 
semnificativă 


in- 


Pe un ficat ma- 
re (+ cunoscut 
ca atare) cu 
senzație de 
greutate; s-a 
produs brusc o 
durere, cu scă- 
derea de vo- 
lum a ficatului, 
apariția febrei, 
stare generală 
alterată, leuco- 

„citoză 


Tabelul, 80 (continuare) 


N 


6 


Hepatită 
acută 
necrotică 
atrofică 


Hepatita 
acută 
infecțioasă 


Abces hepatic 
(Œ+ posteo- 
langitic) 


Chist hidatie 
supurat şi 
rupt 


Difuze, 
prehepa- 
tic 

Exagerate 
de inspi- 
rațiile 

profunde 
sau 
mișcări 


Vagi; sau 
în crize 
(mai rar) 


Uneori vii, 
puternice 
la început, 

apoi se 

atenuează, 
devin su- 
portabile 


m 


Uneori 
foarte vii, 
alteori 
moderate 
ca o simplă 
jenă în 
hipoeon- 
drul drept 


Tabelul 80 (continuare) 


2 3 4 
mia a a a a i iii iii 
+ În for- -— — 
ma acută 
— În for- 
me cro- 
nice 
+ maitot- | Mărit, re- | + Maitot- 
deauna, gulat, deauna 
neregu- neted; mărită 
lată mai rar în (ca în boli 
noduli sistemice) 
+.în ge- + mult + mărită 
nere, în mărit și uneori 
forme dureros (prin re- 
infecţi- spontan percusi- 
oase şi la une por-, 
palpare tală) 
AS 20 al 
+ intensă mărit, - deseori 
neregu- z+ regulat, mărită 
lată, cu sensibil și ea, 
transpl= la apă- z sensi- 
rații sara ` bilă 


4 


a 


Dureri, la apă- 


sare, care se ac- 


centuează 
cit presiunea 
locală e mai 
mare 

+ frecături (la 
auscultația cu 
stetoscopul) 
Mai ales la fe- 
mei, gineco- 
pate; rar tbe 


cu 


Palpator ficatul 


mărit + nere- 


gulat, + starea 
febrilă, cu fe- 
bră  neregula- 
tă+cu splina cu 
ganglionii >, cu 
stare generală 
alterată = as- 
pect de boală 
de sistem 
+ modificări he- 
moleucocitare; 
puncția este 
deseori lămu- 
ritoare 


Debut + bruse, 


- violent, cu du- 


reri vii locale. 
Trebuie să fra- 
peze apariția 
rapidă a rețe- 
lei venoase 

parietoabdomi- 


nale, 

Context trombo- 
tic, discoagula- 
tiy 


Domină starea 
febrilă . (febră 
neregulată) cu 
transpirații, as- 
tenie, anorexie, 
slăbire rapidă; 
spre ficat în- 
dreaptă dure- 

vile din hipo- 

condru + ficat 


Perthepatită 
acută 
(sau cronică) 


Boli de sistem 
reticuloendo- 
telial sau 
sanguin 
(leucoze, 
Hodgkin, 
reticuloze 
etc.) 


Tromboză sau 
flebită por- 
tală sau su- 
prahepatică 
(Budd-Chiari) 


Tuberculoză 
hepatică 
acută, 
miâliară, 
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drul drept 


Tabelul 80 (continuare) 


dreaptă dure- 
vile din hipo- 
condru -+ ficat 


1 2 3 4 5 6 
Pau SEA NON, S AR 
Dituze, + În for- -= — Dureri, la apă- | Perihepatită 

prehepa- ma acută sare, care se ac~- | acută 
tic — În for- centuează cu (sau cronică) 
pxagerate me cro- cît presiunea 
de inspi- nice locală e mai 
rațiile mare 
profunde + frecături (la 
sau auscultația .cu 
mişcări stetoscopul) 7 
Mai ales la fe- 
mei, gineco- 
pate; rar tbe 
Vagi; sau + mai tot- | Mărit, re- | + Mai tot- | Palpator ficatul | Boli de sistem 
în crize deauna, gulat, deauna “mărit + nere- | reticuloendo- 
(mai rar) neregu- neted;. märită gulat, + starea telial sau 
; lată mai rar în (ca în boli | febrilă, cu fe- sanguin 
noduli sistemice) | bră  neregula- (leucoze, 
tă+cu splina cu Hodgkin, 
ganglionii>, cu reticuloze 
= stare generală etc.) 
: alterată.. = as- 
pect de boală 
de sistem 
+ modificări he- 
moleucocitare; 
puncţia este 
deseori lămu- 
ritoare 
Uneori vii, +.în ge- + mult + mărită Debut + brusc, | Tromboză sau 
puternice nere, în mărit și uneori ~ violent, cu du- flebită por- 
la început, forme ` dureros (prin re- reri vii locale. tală sau su- 
^ apoi se infecţi- spontan percusi- | Trebuie să fra- | prahepatică 
atenuează, oase şi la une por-, peze apariția | (Budd-Chiari) 
devin su- palpare tală) rapidă a reţe- 
portabile lei venoase 
parietoabdomi- 
nale. 
Context trombo- 
l tic, discoagula- 
tiy 
n_e 
Uneori + intensă | + mărit, + deseori | Domină starea | Tuberculoză 
foarte vii, neregu- -|- regulat, mărită febrilă . (febră hepatică 
alteori lată, cu sensibil și ea, „ neregulată) cu acută, 
moderate transpl- la apă- -z sensi- „transpirații, as- miâliară, 
ca o simplă | rații sara ` bilă tenie, anorexie, 
jenă în | slăbire rapidă: 
hipoeon- spre ficat  în- 
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Tabelul, 80 (continuare) 


1 2 | 3 | 4 | 5 | 6 


>, + icter (in- 
constant dar 
des). Puncție 


bioptică -+ 

Uneori ' + doarîn | + doar + mai Culoare galben | Icter hemo- 
vagi, im- cele in- uneori totdeauna | palidă a pielii; litic acut 
precise, fecţioase mărit mărită Stigmate clini- (+ pe fond 
alteori in- dobîndite | relativ mult (ra- ce şi hematolo- cronic) 
termitente, | 'sau în reori gice de hemo- 

vii, de tip puseuri normală) liză accentuată 

colică de hémo- (mai ales în pu- 

liză vie “ : seuri acute) şi 


anemie, Icter, 
tip hemolitic 
(scaun colorat); 
deseori carac- 
ter familial. 
Uneori dobîndit; 
infecțios, toxic 


cvasiexclusiv la femei, în două circumstanțe etiologice. 
De cele mai dese ori: pe fondul unei anexite drepte, acută ori cronică- 
acutizată, + scurgeri vaginale, femeia este cuprinsă de dureri vii în hipo- 
condrul drept, dureri difuze, exagerate de mişcările respiratorii profunde, 


| Perihepatita acută, afecţiune foarte rară, se întîlnește exclusiv sau 


de zdruncinuri, izbituri +. febră neregulată; la examenul fizic, ficat de 
dimensiuni normale, dar local, frecături peritoneale (palpator şi/sau auscul- 
tator) -+ hiperestezie, + oarecare rezistență la apăsare, prin hipertonie a ~- 
mușchilor abdomenului. Leucocitoză, cu: polinucleoză. Diagnostic: perihe- 
patită acută. Tratament: antibiotice. Dar dacă se cercetează bacteriologic 
secreția vaginală se descoperă gonococ: etiologie gonococică, deci infla- 
maţia fiind produsă prin propagare limiatică. (Fapt certificat prin studii 
riguroase). Boala descrisă de Fitz Hugh jr. a fost semnalată iniţial şi de 

2 români (Claudian și Florian). 

Mai rar; același, tablou clinic (durere, febră, frecătură peritoneală), dar 
fondul patologic este bacilar cronic (trecut pulmonar sau în alte organe, 
tratamente, internări 'etc.), Peritonita perihepatică actuală reprezintă un 
puseu acut tuberculos (Rezi uuciozis) pe acest fond cronic., Tratament 
antibacilar. 


PATOLOGIA CRONICĂ A FICATULUI 


Patologia cronică a ficatului este dominată, ca și cea acută, de procesele 
inflamatorii + distrofice: de hepatitele cronice și cirozele hepatice. 

Dar, mai mult decît în patologia acută, în cea cronică apar în practica 
clinică și alte procese cu evoluţie cronică: cancerele și tumorile benigne, 
chistul hidatic, tuberculoza și luesul cronic hepatic; apoi determinările 
hepatice ale bolilor de sistem (reticuloze, Hodgkin, leucoze) și distrofometa- 
bolice (steatoze, lipomatoze, glicogenoze). ' 

Capitolul patologiei cronice hepatice cuprinde aşadar: 

Hepatite cronice, care după etiologie și patogenie sînt: virale, toxice 
(Œ medicamentoase), reactive, de alte cauze (infecțioase, toxice), auto- 
imune; ! 

iar după aspect morfologic şi clinico-evolutiy sînt: perseverente (fixate, 
inactive), active și anume moderat active. sau, lent evolutive și intens 
active, agresive (și acestea, uneori simple, comune, alteori — mai rar — 
lupoide, imunologice). ardă 

„Ciroze hepatice comune, care după etiologie pot fi: virale, etilice-dis- 
nutriționale, reactive de alte cauze (infecțioase, toxice, splenice, endocrine); 
iar după aspectul morfologic și clinico-evolutiv: postnecrotică-nodulară 
şi portală-distrofică. = ads 

Ciroze hepatice forme deosebite prin aspect morfologic sau clinic: 
biliare (primare sau secundare), pigmentare (hemocromatozice), degenera- 
tive (hepatolenticulare, Wilson), cu porfirinurie; sau cardiace şi perihepa- 
togene. A 

Apoi: cancer primar sau secundar, chist hidatic, tuberculoză şi lues 
hepatic, reticuloze, Hodgkin, leucoze cu determinări hepatice, steatoză 
hepatică cronică -+ sindrom Zieve, tezaurismoze (boala Gaucher, Niemann- 
Pick, Giercke), , 


Cit privește hepatitele cronice și cirozele, acestea formează împreună 
un grup nosologie special, grupul hepatopatiilor cronice intlamator-distro- 
fice, care este bine să fie privit în ansamblu (tendinţă care se manifestă 
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azi tot mai insistent, pe plan medical general, la care subscrie majoritatea 
autorilor și cercetătorilor), 


În acest grup mare, cele două categorii componente, de hepatite cro- 
nice şi ciroze, constituie două fațete, doi poli, două grade ca intensitate 
şi două etape ca evoluţie, ale unui aceluiaşi proces hepatic; ele avind în 


genere aceeaşi etiologie, avînd la bază procese morfologice asemănătoare 
în ansamblu (cu deosebiri doar de detaliu, legate de gradul afectării), ase- 
mănindu-se mult și în ce privește tara ările clinice și desfășurarea 
evolutivă (cu unele: deosebiri doar de amănunt, legatė și ele de pt 
afectării mortofiziologice), avînd în genere același prognostic defavorabil 
final, îndepărtat (cu unele deosebiri doar în ce privește prognosticul apro- 
piat) şi avînd în genere același tratament, cu aceleași obiective și aceleași 
principii, 


HEPATITELE CRONICE 


Constituie un grup nosologic intermediar între cel al hepatitelor acute 
și cel al cirozelor, atît în ce priveşte substratul morfo-funcţional cît și 
aspectul clinic și evolutiv în timp: — hepatitele cronice reprezentînd tot- 
deauna o etapă, în trecerea de la hepatita acută la ciroză (etapă care 
uneori se poate opri aici, constituind un aspect de patologie fixat ca atare), 
apoi — hepatitele cronice avînd (mai) totdeauna începutul într-o hepatită 
acută (chiar dacă aceasta nu a apărut evident, dacă ea a fost frustă, inapa- 
renţă, anicterică, asimptomatică, insidioasă). 


Clinic, se caracterizează prin: tulburări digestive, nervoase și psihice, 
hemoragice (uneori bine manifeste, alteori șterse sau chiar absente); apoi 
ficat mărit ușor, palpabil, relativ regulat, de consistență mărită, cu mar- 
gine inferioară ascuţită, dură, relativ sensibil la palpare; splină aproape 
totdeauna mărită, dar moderat sau slab; icter sau subicter conjunctival, 
inconstant dar relativ des, mai ales în puseurile evolutive, accentuîndu-se 
după un efort, după mese nepotrivite sau indigestii intercurente. 


După gradul afectării se mai adaugă manifestări de insuficienţă celulo- 
hepatică (steluțe vasculare, mici hemoragii mucoase, buze și limbă roşie, 
carminată, pete purpurice episodice, astenie, diferite” manifestări psihice) 
şi uneori, relativ rar, de hipertensiune portală, în genere frustă, episodică 
(ascită redusă, tranzitorie, desdori inaparentă, subclinică; un puseu hemo- 
roidal etc.). 

În trecut se descoperă o hepatită virală, un etilism, unele contacte și 
agresiuni toxice, perioade de denutriţie sau disnutriţie, -+ abuz de medi- 
camente, 

Semne biologice variate ca amploare, asocieri, severitate (vizînd trofi- 
citatea și funcționalitatea celulară, şi în oarecare măsură starea mezenhi- 
mului și metabolismul biliar, piementar și colalic). 

Se deosebesc azi, trei forme, după evolutivitate-activitate şi după unele 
particularităţi patogenice; şi anume (în caracterizare foarte succintă); 

— hepatita cronică persistentă, cu astenie relativă și unele tulburări 
digestive (care pot lipsi sau să fie minore), ficat mărit relativ, subicter 
ocazional; iar biologic, transaminaze cr escute doar ocazional, episodic (în 
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cursul puseurilor de activitate) și puţin (sub 50 de unităţi), pamaplobuline 
ușor crescute, dar BSP sub 1504 după 45 de minute; 

— hepatita cronică activă, cu manifestări mai severe, cu caracter mai 
proteitorm; cu astenie mai pronunţată (cu deosebire în anumite perioade 
corespunzînd unor puseuri mai active) cu manifestări hemoragice rnai 
dese, mai evidente, cu manifestări psihice, de asemenea; apoi ficat mărit 
cu consistenţă crescută, cu splină mărită, icter tot inconstant dar mai des 
și mai pronunţat, mai perseverent; iar biologic, transaminaze mai ridicate, 
peste 100 ù., gamaglobuline mult crescute, serioasă afectare a factorilor de 
coagulare “timp Quick prelungit), reacţii de disproteinemie pozitive intens 
şi ele (timolul mai ales, în perioada de exacerbare), iar BSP în jur de 30%; 

— hepatita cronică. activă lupoidă sau hipergamaglobulinică, cu mani- 
festări multiple, marcînd o mare severitate; adică tabloul de mai, sus dar 
mai grav; în plus, diferite artrite de tip reumatoid, poliserozite, edeme 
fugace sau persistente, eriteme variate, uneori sindrom hemolitic; iar 
biologic, modificări ca cele de mai sus, dar mai accentuate deseori; în 
plus, diferiți indici de participare imunologică (autoanticorpi antinucleari, 
anticito-plasmatici, antifibră musculară netedă, fenomen L.E. hematolo- 
gic ş.a.), uneori apariţia de paraproteine în sînge. 


Orientarea spre diagnosticul pozitiv o poate face (Și trebuie să o facă) 
clinica. Ea poate fi greșită însă, dacă la început, bolnavul se prezintă mai 
ales pentru tulburări digestive, și/sau neuropsihice și nu prezintă semne 
care să atragă atenţia asupra ficatului (ficat mărit, subicter, splină mărită) 
şi/sau dacă acestea nu sînt sesizate de către medic (printr-un examen 
fizic, superficial, incomplet, incompetent). Dar dacă s-au descoperit semnele 
de afectare hepatică şi se mai adaugă încă faptul, revelat anamnestic, că 
păcientul a avut în trecut o hepatită acută (sigură sau măcar probabilă) 
sau a.fost expus la acţiunea unor factori nocivi pentru ficat, atunci ideea 
diagnostică de hepatită cronică posibilă trebuie să nască. Ea va fi întărită 
apoi, dacă se mai descoperă la pacient unele semne cutanate și bucale, 
semnificative și ele (buze și limbă roșii, eritem palmar, steluțe vasculare, 
mici pete purpurice etc.). 

Dar pentru precizarea diagnosticului pozitiv şi mai ales a formei de 
hepatită cronică este nevoie neaparată de certificarea prin date biologice, 
de laborator (transaminaze, BSP, Quick ș.a.) și poate mai mult chiar, a 
unei certificări histologice (deci puncţie bioptică hepatică). Încît, chiar 
dacă unele din examene pot fi-efectuate ambulator, prin laboratorul de 
policlinică, este mai indicat ca pacientul să fie internat într-un spital în 
care să se poată realiza un bilanț biologic cît mai amplu al lui, în vederea 
nu numai, a precizării diagnosticului dar și pentru a servi ca punct de 
plecare pentru indicaţiile terapeutice în timp şi ca punct de referinţă pen- 
tru reexaminările viitoare. 


CIROZELE HEPATICE 


Clinic, forma sau faza hipertrofică 'se caracterizează prin ficat mare, 
relativ dur, în genere neted, rareori cu noduri mari + splină mare și 
ea + fenomene moderate de insuficiență hepatică și (inconstant) de hiper- 
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tensiune portală, în genere compensată (abdomen meteorizat, vagă cir- 
culaţie venoasă parietoabdominală vizibilă), iar forma sau faza atrofică 
se caracterizează printr-un ficat mic, dur, insensibil, ascuns sub rebordul 
costal cu margine ascuţită + splină mare cvasiconstant, uneori ea domi- 
nînd tabloul clinic. 

În plus, în ambele forme, manifestări de insuficiență hepatică (mai 
accentuate în forma atrofică) și (aproape exclusiv în forma atrofică) sin- 
drom de hipertensiune portală + uneori hipersplenism hemoragic, 

În general, cu cît decompensarea celulară și vasculoportală este mai 
mare, aspectul bolnavului este mai pregnant: facies slăbit, pămîntiu, ridat, 
uneori cu mici telangiectazii, cu buze roșii, carminate; trunchiul slab, 
depilat, cu steluțe vasculare, pete purpurice, telangiectazii; abdomen glo- 
bulos, fie prin meteorism (în faza preascitică), fie prin revărsat ascitic 
(ulterior), cînd ia un aspect de pîntece de broască (de batracian), lărgit, 
etalat ca un aluat, cu circulaţie venoasă superficială evidentă, cu pilozi- 
tate axilară, tronculară, pubiană redusă (de aspect feminin), cu oligurie 
şi deseori cu edeme albe moi, perimaleolare și/sau hemoroizi. 


În trecut se descoperă o hepatită acută (de cele mai dese ori virală, 
cu internare în spital) sau poate doar un icter pasager, care a trecut neluat 
în seamă; sau se descoperă un etilism susținut îndelung; sau, mai rar, 
condiţii toxice exogene sau „o perioadă îndelungată de denutriție, de ca- 
rente; în fine, poate o infecție cronică (malarică, tuberculoasă, luetică) 
sau o enterocolopatie cronică îndelungată sau o colecistobiliopatie cronică, 
evoluînd de multă vreme cu puseuri acute, active, repetate. 

În fine, sub raport biologic, un sindrom complex și amplu: modificări 
atestînd insuficienţă celulară hepatică, inflamație mezenhimală, iar epi- 
sodic perioade de hepatoliză şi de colestază. În plus, deseori semne san- 
guine de hipersplenism: anemie, leucopenie, trombocitopenie. 


Diagnosticul. este ușor de pus (chiar numai pe datele clinice) în formele 
și fazele decompensate, dar este mai greu (și uneori se greșește) în forme 
şi faze compensate și mai ales oligosimptomatice, latente, larvate, cu 
simptome slab manifeste (și neluate în seamă de către bolnav), cu semne 
mai slab conturate (și nesesizate de către medic, uneori din cauza unui 
examen clinic superficial, incomplet). 

În aceste cazuri fruste, larvate, slab conţurate clinic, ca și în cazul 
hepatitelor cronice, diagnosticul poate fi chiar greșit orientat dacă pacien- 
tul prezintă mai ales (sau exclusiv) tulburări gastro-intestinale sau neuro- 
psihice şi nu s-a descoperiţ la el, vreun semn fizic sau anamnestic care să 
îndrepte gîndul spre ficat. Dar un examen fizic conştiincios nu se poate 
(e inadmisibil!) să nu descopere că ficatul este mărit sau micșorat, mai 
dur, + splina mărită, şi nu se poate să nu fie frapat de tenta uneori 
pămintie a bolnavului, de un subicter, de eventuale pete purpurice, steluțe 
vasculare, telangiectazii faciale sau toracale, eriteme palmare, buze carmi- 
nate, hemoragii gingivale; şi nu se poate (nu este admis) ca acestea, mai 
ales cînd sînt mai multe, să nu deștepte medicului ideea de posibilă afec- 
tare hepatică; iar dacă anamnestic s-a descoperit în antecedentele bolna- 
vului o hepatită acută ori măcar un icter neclar sau un etilism sau unele 


noxe toxice, ideea să nu se întărească, să nu opteze pentru o probabilă 
hepatită cronică sau ciroză compensată încă. 
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Fig, 45 — Simptome și semne în ciroza hepatică (după Netter—Gligore, cu unele 
i Set adaosuri), 

1. Manifestări nervoase: astenie, fatigabilitate, somnolență după mese, insomnii 

nocturne. 2. Subicter, icter; inconstant, mai ales în puseuri activ-evolutive. 3. Ste- 

luţe vasculare, apărîind mai ales în puseuri active, marcînd asemenea perioade. 


4. Hipopilozitate pectorală, axilară 
volum, scleros, granulat. 7. 
Ascită liberă; lichid transuda- 
tiv, ușor deplasabil. 8. Hipo- 
pilozitate pubiană; păr moa- 
le, fin, dispoziţie feminină. 9. 
Eritem palmar (mai ales te- / 
nar şi hipotenar). 10. Atrofie 2 
testiculară. 11. Anemie cu leu- 
copenie şi trombocitopenie. 12. 3 
Pete purpurice, echimoze, sîn- 
gerări ale mucoaselor. 13. Ede- 
me maleolare, palide, moi, pu- 
foase; + şi presacrate. 14. Mo- 
dificări în măduva osoasă he- 
matopoietică, de tip inhibitor. 
15. Varice esofagiene (+ he- 
moragii digestive superioare, 
hematemeze). 16. Splenomega- 
lie. 17. Circulaţie venoasă su- ` 
perficială,  parietoabdominală 
aparentă; mai ales peri- și su- 7= 
praombilicală. 18. Ascită trans- 
sudativă, liberă. 19. Edeme pe- 
rimaleolare, albe, moi, pufoa- 
se. 8 

La care se adaugă uneori (ne- 9 
menţionate în figură): — he- 10 
mMoroizi; — reducerea masivă 
a maselor musculare, la mem- 
bre mai ales (fapt care face 
să contrasteze membrele slă-  7/ 
bite cu abdomenul mărit şi | 
globulos prin ascită); — piè- le 
le uscată, + pergamentoasă, . Ky 
t pămîntie, + cu pete cafe- R 

nii; — oligurie. p 
Iar cînd insuficiența hepatică 
se accentuează: — manifes- 12 a T 
tări nervoase severe: agitație, / 
stare confuzională delir, evo- A 3 | 


, abdominală, 5. Ginecomastie. 6. Ficatul-redus ca 


o n PS 


Anere 
Leucopenie 


Trombcitogenie 


luţie spre comă (care uneori 
poate fi amoniacală, prin sin- 
drom encefalo-portal); — ma- l N 
nifestări digestive:  greţuri, 13 i 
vărsături, diaree, foetor ex ore; 
— manifestări hemoragice gra- Q ] 
ve: epistaxis, stomatoragii, su- 

fuziuni sanguine etc. 3 
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Manifestări e clinice mai sus menționate aparțin la 4 sindroame: două majore 

(insuficiență hepatică şi hipertensiune portală) şi două subordonate primelor (hi- 

perestrogenism şi hipersplenism): — insuficiență hepatică (7, 2, 6, 7, 11, 12, 13, 419), 

— hipertensiune portală (15, 16, 17, 18), — hiperestrogenism (3, 4, 5, 8, 9, 10), 
— hipersplenism (11, 14 şi, în bună parte, 12), 


Dar și în atare cazuri, ca şi în: acela al hepatitelor acu i 
are un rol hotărîtor. Bolnavul trebuie supus unei cît mai ample 
paraclinice (de preferință în spital), care prin rezultatel 
diagnosticul: şi nu numai diagnosticul pozitiv dar şi nuanțarea 
prin precizarea caracterelor hepatopatiei, cirozei (caracter și m 
lutiv? compensat sau nu?) precum şi al componentelor hepatice m 
tate (celulă, mezenhim, hepatocitoliză sau insuficienţă funcţională 

Uneori este greu de precizat dacă este vorba de o ciroză sau de o he 
tită cronică (limitele dintre ele fiind, de multe ori, greu de fixat, ș$ 
labile). În acest caz, de mare ajutor (hotăritoare chiar), este imagine 
histologică hepatică, obţinută prin puncţie; eventual și urmărirea evolu- 
tivă a bolnavului un timp oarecare; în fine, amploarea sindromului de 
hipertensiune portală. Deşi aceste lucruri pot fi efectuate şi ambulator 
(chiar şi puncţia hepatică) este mai bine ca bolnavul să fie internat în 
spital pentru un timp, pentru aceleași motive ca acelea menționate la 
hepatitele cronice: bilanț biologic general amplu în vederea finisării şi 
afinării diagnosticului, în vederea unei cît mai bune nuanţări a tratamen- 
tului, în vederea fixării unor date de referinţă pentru viitor și chiar pen- 
tru o mai judicioasă apreciere prognostică a situaţiei bolnavului. 

Diagnosticul este de-abia atunci complet elaborat şi onorabil fixat; 
cînd nu numai identificarea afecțiunii s-a făcut satisfăcător (adică dia- 
gnosticul pozitiv), dar şi toate amănuntele cu privire la afecţiune au fost 
precizate și ele. Şi astfel, enunțarea, diagnosticului poate fi (și trebuie să 
fie) cît mai completă. Adică: ciroză (hipertrofică sau atrofică); — posthe- 
patitică sau postvirală sau etilică, toxică, carenţială etc. sau posthepatitică 
pe fond carenţial-etilic ș.a.m.d. (în ce priveşte etiologia); — compensată sau 
decompensată, celular sau vascular-portal (în ce priveşte fiziopatologia, 
etapa evolutivă); — în evoluţie, activitate (într-un puseu activ-evolutiv) 
sau staţionară + stabilizată (în ce privește momentul evolutiv şi caracte- 
rul evolutiv), — cu afectare prevalent celulară, mezenhimală, într-un 
moment sau puseu citolitic sau hepatopriv sau biliar sau inflamator (în ce 
priveşte accentul afectării). 3 

Tratamentul va beneficia enorm de un atare diagnostic (care onorează 
pe cel care l-a elaborat) fiindcă va fi dirijat după indicaţiile date de 
acesta: el trebuie să ia în considerare în primul rînd indicii de afectare 
(celulară, mezenchimatoasă), apoi manifestările dependente (sindromul as- 
ciţic-edematos, sindromul de hipersplenism, sindromul inflamator even- 
tual, sindromul diselectrolitemic, sindromul disimunitar eventual ş.a.m.d.) 
precum şi contextul patologic eventual (digestiv, pancreatic etc.) şi te- 
renul general al pacientului (diabet, tuberculoză, lues etc.?). 


DIAGNOSTICUL ÎN HEPATITELE CRONICE 


Puncte de plecare, linii de orientare, puncte de sprijin 


Puncte de plecare spre diagnostic pot fi multe; unele mai sugestive, 
altele mai puțin sau deloc. 
~ Anamnestic, bolnavul se poate plînge de: 
Sea tulburări digestive, care în genere sînt nespecifice, necaracteristice; 
sînt de tip hipostenic, banale în aparenţă, sugerînd mai curînd o gastrită; 


380 


Hapatite cronice și ciroze 


Cadru nosologic 
Caractere, generale definitorii (sinteză) 
Hepatite cronice Ciroze 


Afecţiuni cronice inflamator-distrofice ale ficatului, provocate fiind de aceiaşi 
factori €tiologici, avînd la bază procese morfopatologice asemănătoare, în ansamblu 
(cu deosebiri de detaliu, în funcţie de gradul afectării), cu multe asemănări în ce 
priveşte. manifestările clinice şi desfășurarea evolutivă, avînd- același prognostic 
defavorabil tardiv, final, avînd în genere acelaşi tratament, ca obiective, mijloace, 
principii. 


Tozice diverse, de lucru, in- 
şi în acest caz de- dustriale sau medicamente în 
butînd apoi tre- exces, abuziv 

cînd prin o etapă  Infecţii intestinale acute, re- 
intermediară de petate sau cronice, prelungi- 
steatoză subacută te (uneori imprecise dar to- 
sau cronică (+ in-.  xigene). 

sidioasă) Malnutriţie, disnutriție croni- 


Etiologie Etilism cronic 
Infecţii virale, realizînd he- 
patite acute, cu virusuri he- 
patotrope, hepatite care au 
fost manifeste, dar care s-au 
desfășurat uneori ocult, insi- 
dios (des), dar pot fi bănuite 
prin unele manifestări neca- 


raocteristice dar sugestive (o 
perioadă de subicter impre- 
cis, vag) sau anumite cir- 
cumstanţe (transfuzii, injec- 
ţii, operații, vaccinări etc.) 


că, .carenţe, dezechilibre, ali- - 
mentare 

Infectii. biliare, manifeste sau 
latente 

Infectii cronice + latente (ma- 
larie, tbe) 

Dezechilibre endocrinometabo- 
lice (tiroidă, diabet) 


Anatomopatologie 


Infiltrate_ înflamatoare în spaţiile: por- 
tale cu limfocite (mai rar polinuclea- 
re, eozinofile, plasmoeite) 

+ oarecare fibroză portală 

Celulele neafectate; arhitectură lobu- 
lară normală 
într-e formă mai avansată: 
infiltratul invadează și lobulii, 


necroze și distrofii celulare la periferia- 


lobulilor, fibroză perilobulară + ín- 
tralobulară în benzi, dar respectînd 
arhitectonica, hepatică normală 


Noduli parenhimatoși,. mai mici sau 
mai mari, cu celule în regenerare (mi- 
toze, nuclei: dubli sau multipli); 

alături. de celule necrozate sau steato- 
zice 

În jur, septuri conjunctive bine dezvol- 
tate şi aparente, care înconjoară no- 
dulii de regenerare, alterîna erhitec- 
tonica 'normală hepatică, unind spa- 
tiile portale (mai puternic în cirozele 
etilice) 

În plus, infiltrat inflamator discret £ 
neocanalicuile biliare 

După etiologie: noduli mai mari în for- 
me posthepatitice; noduli mai mici, 
uniformi, în etilice, + corpi Mallory 


PFiziopatologic, biologic 


Semne şi teste biologice de afectare celulară hepatică: citoliză + insuficiență 
celulară + inflamație mezenhimală + colestază $+ fenomene de hipersplenism. 


Situaţia poate rămîne staționară mult 
timp sau poate evolua spre insuticien- 
tă hepatică gravă — exitus 


Treptat se adaugă fenomene de hiper- 
tensiune portală: ascită — varice eso- 
tagiene, hemoroizi ++ hemoragii diges- 
tive A 
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Clinic 


Manifestări variate, progresive, după 


Faza (forma) persistentă, inactivă, sta- 
bilizată 

des asimptomatică 

sau cu foarte vagi, necaracteristice tul- 
burări digestive şi/sau generale + fi- 
cat >, teste hepatice + normale sau 
vag +, inconstant, variat 

apoi 

Faza (forma) activă, progresivă, agresi- 
vă 

cu tulburări digestive variate, depresiu- 
ne psihofizică, + tulburări nervoase — 
de insuficiență hepatică; 

ficat >, splină.> 

+ manifestări cutanate de afectare ce- 
lulohepatică: 

purpură, hemoragii, steluțe vasculare, 
cheiloză, prurit, urticarie eritem pal- 
moplantar, edeme 

Laboratorul: semne de afectare celulo- 
hepatică + severe 


în unele cazuri: poliartropatii, polisero- 
zite, erupții cutanate diverse 

+ semne biologice de afectare imuno- 
logică, lupoidă 


Evoluție spre insuficienţă hepatică se- 
veră — coma cu + fenomene hemora- 
gice, anemie 

sau spre ciroză 


Tabelul 81 (continuare) 


stadiul evolutiv al procesului 


Faza (forma) compensată, preascitiva 

Uneori slab manifestă, greu sesizabilă 

Sau tulburări digestive + nervoase (ca 
în hepatita agresivă) de insuficienţă 
celulo hepatică + severă 

+ manifestări cutante, hemoragice urti- 
cariene, steluțe vasculare, edeme (ca 
în hepatita agresivă), cu ficat mărit, 
+ sensibil palpator, + -splină mărită, 
+ circulație venoasă superficial-abdo- 
minală discretă, 

+ hipopilozitate abdominopubiană, 

+ meteorism abdominal 


Faza (forma) decompensată, ascitică 
cu sindrom de hipertensiune portală: 
ascită, hemoroizi, varice esofagiene, ve- 
ne superficiale + fenomene de insu- 
ficiență celulară mai severe: 

cu slăbire accentuată, inapetență, 

cu perioade de hemoragie digestivă 
sau encefalopatie portală — flapping 
tremor 

Evoluție spre: 

insuficienţă hepatică, coma + perioade 
de encefalopatie portală, 


-hemoragii grave, anemie, tromboză por- 


tală, 

suprainfecţie hepatobiliară sau în asci- 
tă 

episoade infecțioase intestinale, pneu- 
monice, cutanate 

cancer hepatic, ocluzie, peritonită, sep- 
ticemie 


totuși sînt unele particularităţi, care dacă apar şi sînt menţionate de către 
bolnav (sau sînt căutate de către medic, prin întrebări puse bolnavului) 
trebuie să suscite ideea unei posibile hepatopatii: caracterul postprandial 
al suferințelor, tardiv, la 1—3 ore după.masă, cu balonare, meteorism, 
eructaţii, flatulenţă + somnolenţă marcată; apoi “gura uscată şi amară 
+ halenă fetidă; eventual oarecare jenă în hipocondrul drept, mai ales 
după mese, mai încărcate sau mai grele, după eforturi; 

— tulburări nervoase, care de asemenea nu sînt caracteristice, dar care 
trebuie să atragă atenţia și să sugereze eventual, substratul hepatic posi- 
bil prin astenia marcată, fatigabilitate pronunțată atît fizică cît şi mintală, 
somnolenta postprandială cu insomnie nocturnă; apoi depresiune psihică, 
gînduri negre, indispoziție generală sau din contră iritabilitate; 

— tulburări de ordin general, nespecifice şi ele, dar din care trebuie 
să îndrepte gîndul spre ficat ca sursă posibilă; slăbirea progresivă, pierde- 
rea ponderală neexplicată printr-o tuberculoză, un neoplasm, un diabet, o 

"hipertiroidie, un climat de stresuri sau de suferinţe psihice de durată 
(gindul trebuie să se îndrepte şi spre ficat; nu este acolo, cumva, sursa 
slăbirii?); 


382 


Și bineînţeles, dacă mai multe din aceste plîngeri sînt asociate și o ex- 


plicaţie printr-o afecţiune de ordin digestiv, nervos, general (cum am 
arătat mai înainte) nu apare clar, gîndul trebuie să se îndrepte mai cu in- 


sistență spre ficat şi probabilitatea unei afectări hepatice devine mai 
mare. 


Interogatoriul medical poate căpăta date mai sugestive (mai ales dacă 
este bine condus), cu privire mai ales la eventualele condiții hepato-nocive 
hepatogene: 

— descoperirea în trecutul bolnavului, a unui icter, trebuie să suscite 
imediat ideea unei posibile origini hepatice a suferințelor digestive, ner- 
voase, generale ale bolnavului (și chiar dacă pacientul nu îl menționează 
spontan, medicul trebuie să nu uite să întrebe, el pe bolnav, în acest sens); 
sau poate, întrebînd pe bolnav se descoperă unele elemente de suspiciune 
(o îngălbenire ușoară, care nu a fost tratată, nu a fost văzută de medie; 
sau chiar numai un uşor subicter trecător, după o „indigestie“ ori numai 
o urină mai intens colorată cîteva zile); 

— iar dacă ideea unei posibile condiţionări hepatice a născut, interoga- 
toriul trebuie să caute în trecutul bolnavului, dacă acesta nu a avut cumva 
contacte cu membri din familie sau din ambianţă, din școală, atelier, etc. 
care au suferit de icter sau au fost chiar îngrijiţi de el, sau au avut o sursă 
alimentară comună, au convieţuit un timp, au avut obiecte de toaletă co- 
mune (prosoape, etc.); 

— şi tot astfel, dacă pacientul nu a avut, cu luni mai înainte, o opera- 
ție, mare sau chiar numai de mică chirurgie, o operaţie dentară, nu a pri- 
mit transfuzii de sînge, injecții repetate, mai ales intravenos, nu i s-au 
făcut recoltări de sînge, vaccinări, teste cutanate. . . 

Și bineînţeles că descoperirea unor atare date, trebuie să întărească 
ideea unei posibile origini hepatopatice a suferințelor bolnavului. 

În fine, chiar unele date aparent mai nesemnificative, relatate de către 
pacient sau descoperite de un interogator minuţios, bine condus, al medi- 
cului, trebuie să suscite ideea unui substrat hepatic posibil, la pacientul 
respectiv: 

— faptul că pacientul este un digestiv cronic și/sau un biliocolecistic 
cronic; suferind de constipaţie cronică + toxigenă, de colită cronică cu 
puseuri subacute repetate, dar mai ales de colită ulcero-hemoragică sau 
boală Crohn şi chiar numai de o gastroduodenită cronică, de apendicită 
cronică cu răsunet intestinal, sau a fost operat de stomac; sau suferă de 
colici biliare repetate, ori a fost diagnosticat deja ca fiind un litiazic 
biliar; - 

— faptul că pacientul este un etilic abuziv, că lucrează într-un. mediu 
toxic, că a trecut (sau se află) printr-o perioadă de denutriţie (lipsuri, ca- 
rențe, încarcerare, o boală îndelungată anterioară), că suferă de anumite 
intoleranțe alimentare (ouă, grăsimi, icre, mezeluri etc.), că este un con- 
sumator excesiv de medicamente (motivat poate prin anumite boli sau 
nemotivat, prin automedicaţie), că prezintă unele’ perioade de prurit 
nelămurit, 

Se înţelege deci, cît de multe sînt datele de interogator (revelate de 
pacient sau scoase la iveală de întrebările bine orientate ale medicului, 
care ştie a face bine o anamneză) care pot (și trebuie) să trezească ideea 
unei posibile hepatopatii cronice şi să îndrepte spre ea cercetările mai 
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Tabelul 82 


Hepatita cronică. 
Elemente pe care se bazează diagnosticul pozitiv 


Anamnestie: relatările pacientului (spontan sau la întrebările medicului) 


În trecut, unele afecțiuni şi condiții su- 
gestive: 

O hepatită acută îcterigenă, virală, 
care a necesitat internare şi s-a dia- 
gnosticat în spital (se precizează dura- 
ta, gravitatea, tratamentul, regimul ur- 
mat, cît timp, repaus etc.) sau 
doar un cter sau subicter neprecizat, 
sau doar contacte cu îcterici (în fami- 
die, şcoală, uzină) 

(urmări: regim şi repaus, cît timp? 
simptome persistente? infecţii intercu- 
rente? dispensarizare?) 


Transfuzii sanguine? Operații, lucrări 
dentare? ` 

Injectii medicamentoase, droguri? 
Etilism. cronic? (perioade acute? — ce, 
cit? 

Medicamente? (poate hepatotoxice) — 
ce, cit? 

Exotoxine? 

Malnutriţie? deficiențe, carențe, deze- 
chilibre? stomac operat? suferințe in- 
testinale? 


Colecistite? Crize biliare, litiază? 

Colită? Constipaţie cronică? 

Infecţii intestinale repetate? Apendici- 
tă cr.? = 

Ulcer duodenal, stomac operat? 
Intoleranțe alimentare? 

Chiar suferințe digestive | imprecise 
(œrețuri, vărsături, balonări. şi senza- 
ție de plenitudine gastrică postpran- 
dial ete.) 


Infecții cronice: malarie, tbc, lues 
Toxice exogene: de lucru, incidentale 
Şi chiar un diabet, obezitate, hiperti- 
roidism, hiperestrogenism la femeie 


În prezent: ca simptome şi condiții ac- 
tuale: 

Senzaţie de jenă, greutate, durere în hi- 
pocondrul drept, mai ales după mese 
grele, după eforturi 

Subicter sau icter sau urină colorată 
întens 

Simple tulburări digestive de tip hi- 

posteic: 

greţuri, vărsături + bilioase 

greutate epigastrică, postprandial, sen- 
zație de plenitudine, balonări, flatu- 
lență, + constipaţie, + descărcări dia- 
reice 

Gură amară, uscată, mai ales diminea- 
ța la sculare 

Intoleranţe alimentare: grăsimi, prăjeli, 
ouă e : 


Perioade de subicter conjunctival sau 
de urină mai colorată (+ coincizînd 
cu perioade de accentuare a. tulbură- 
rilor digestive, intestinale, bucale, mai 
înainte menționate) 

Perioade de astenie, fatigabilitate, som- 
nolență sau (+ alternînd) de iritabili- 
tate 


Scădere ponderală neexplicată (nu este 
tbc, cancer, diabet, hipertiroidie, amor, 
stresuri) 

Limbă încărcată, saburală + halenă fe- 
tidă : 

Facies mai închis, pămîntiu + pete de 
tip cloasma ` 

Semne de afectare colecistică, apendi- 
culară, colitică, duodenală, pâncreatică 


Aparitie repetată de urticarii, sau sèm- 
plu prurit repetat sau simple edeme 
-~ albe, palpebrale,  perimaleolare sat: 

manifestări hemoragice + fruste (pur- 
pură, peteşii, echimoze, hemoragii gin- 
givale nazale) 

O „hematemeză apărută brusc, din se- 
nin; 

sau o comă 

Un buletin de analiză cu probe de diš- 
proteinemie -+ sau cu urobilinogen > 
în urină 
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La examenul fizic: constatări făcute de medic 
Un icter franc sau un subicter 
persistente + variaţii 
Un ficat mărit, dar regulat; 
rioada digestivă 
O splină mărită + sensibilă la palpare 


conjunctival, sau o urină mai închisă de culoare; 


+ sensibil la palpare; Æ jenant la efort sau în pe- 


+ Semne de afectare colecistică 
creatică 


Un facies mai închis, pămîntiu + pigmentat; — limbă saburală sau uscată — ha- 
lenă fetidă + 

Erupții urticariene sau purpurice + episodice, + re 
brale, perimaleolare Ez 
Stelute vasculare pe față, gît, torace, membre superioare; palme roşii (eritroză 
palmară), epistaxis, gingivoragii 
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, apendiculară colitică, pielitică, duodenală, pan- 


petate; sau edeme albe palpe- 


Laboratorul 
Teste de disproteinemie + Teste informative 
Proteinograma: hipoalbuminemie, hipergama- | Se pot efectua și în policlinică 
globulinemie Dacă sînt pozitive, bolnavul e. inter- 
Urină: urobilinogen crescut nat pentru continuare 
Transaminaze în sînge crescute Teste confirmative, de precizare 
Factori de coagulare scăzuți; proba Quick, + | Pentru acestea, bolnavul trebuie să 
fibrinogen < fie internat în spital 


Colesterol esterificat < 
Clearance, BSP + 


Galactozuria provocată — eliminare scăzută, 
întîrziată 
Explorări speciale PE 
Scintigrafie 
Laparoscopie ; 
Puncţie-biopsie hepatică cu examen histologic —] proba supremă, absolută 


Studii de, imunologie, 


Fiecare din datele clinice (de anamneză, relatate de bolnav, sau fizice descope- 
rite de medic) poate constitui un punct de plecare spre diagnostic. 3 

Fiecare din ele trebuie să îndrepte gîndul medicului (și) spre ficat; să trezească 
ideea că ficatul ar putea fi în cauză, că este posibilă o hepatită cronică. 

Cu cît se adună mai multe asemenea date, la un pacient, diagnosticul de hepa- 
tită cronică devine mai probabil. De aceea este necesar un examen clinic foarte amă- 
nunțit (pentru a recolta eventual cît mai multe date). 

'Certitudinea nu o dă însă, diagnosticului, decît datele paraclinice, la care tre- 
buie recurs neapărat. ` 


Pentru diagnosticul de ciroză — pledează adaosul altor date clinice: 
Circulaţie venoasă superficială parieto-abdominală + depilare abdominală + pur- 
pura cutanat i dp oda 
Limbă roşie, buze roșii, carminate, varicozităţi. mici faciale 
Steluțe vasculare pe faţă, git, torace superior. Palme roşii. Rdeme albe, moi, pal- 
pebrale sau perimaleolare + « 
Un prurit vag, capricios, fără altă explicaţie 
În fine: abdomenul globulos, ascitic, + hemoroizi 


Diagnostic de hepatită cronică sau ciroză se poate pune aşadar, chiar numai ambula- 
tor, pe date clinice + cîteva explorări simple de laborator. 
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departe (chiar dacă ea este ascunsă, neevidentă incă). Şi se înțelege iarăși, 
cft de multe lucruri trebuie să ştie medicul să întrebe pe pacient, pentru 
a căpăta, chiar din momentul anamnezei, orientare spre ficat. 

Dar îndrumările cele mal bune spre diagnosticul unei hepatopatii cro- 
nice se obține de la un examen bun al abdomenului şi al tegumentelor 
(bineînțeles, şi în acest domeniu, medicul ştiind a face un examen con- 
ştiincios şi a avea cunoștințe solide). 

La examenul abdomenului, de mare valoare pentru orientare mai în- 
tti, pentru susținerea diagnosticului mai tîrziu, sînt: 

- evidențierea unui ficat mărit, neted sau cu mici neregularități, de 
consistență crescută şi de oarecare sensibilitate la palpare, sau un ficat 
micşorat, dur şi insensibil palpator; 

— o splină mărită, + dură, J; sensibilă palpator; 

— şi chiar numai un meteorism pronunțat, crescînd postprandial. 

La examenul tegumentelor abdominale: 

o eventuală accentuare, vizibilă, a venelor superficiale; 

— o eventuală scădere a pilozităţii abdominale, redusă chiar la cea 
pubiană; şi aceasta cu un păr subţire, uscat, fin; 

— o eventuală erupție purpurică, urticariană; eventuale urme de gra- 
taj (prurit). 

Iar la examenul tegumentelor în general: 

— icter sau subicter (acesta fiind căutat nu numai conjunctival dar 
şi la frîul limbii); i 

— facies mai închis de culoare, mai pămîntiu, tras, supt, cu riduri, 
+ pigmentat, cu pete cenuşii, + cu mici varicozităţi pe nas şi pe regiunile 
malare, eventual mici edeme perioculare; 

— limbă uscată, -+ saburală, sau roșie carminată; buzele de aseme- 
nea, dar mai ales mici hemoragii gingivale; 

— steluțe vasculare pe faţă, pe gît, pe toracele superior; 

— palme şi plante roşii (eritem palmo-plantar); 

— eventual unghii albe; = 

— eventual edeme albe, perimaleolare, simetrice. 

Şi tot astfel, de apreciabilă valoare semnalizatoare pot fi unele mani- 
festări sau descoperiri accidentale (în faţa cărora medicul trebuie să ştie 
gîndi şi la posibilitatea unei hepatopatii): 

— o hematemeză (totdeauna a gîndi și la ficat, cu sursă posibilă): 

— un buletin de analiză de rutină, efectuat întîmplător, cu altă ţintă, 
care relevă teste de disproteinemie pozitive sau o urobilinogenurie 
“crescută; 

— descoperirea faptului că “pacientul este un colecistopat cronic, un 
apendicular cronic, un colitie cronic, un diabetic, hipertiroidian, iar fe- 
meia o hiperestrogenică sau consumatoare de anticoncepţionale. 

; Toate acestea mai înainte menționate, recoltate prin examen atent şi 
minuțios al bolnavului:+ interogator răbdător şi abil, trebuie să suscite 
ideea unei posibile afectări a ficatului; cu cît sînt mai multe, posibilitatea 
unei hepatopatii creşte, devine probabilitate; iar probabilitatea creşte şi ea. 

Cînd mănunchiul simptomatic este amplu, și cînd în el există mai ales 
elemente obiective clare (ficat, splină, icter, semne tegumentare etc.) 
diagnosticul poate fi pus chiar numai pe baza datelor clinice. Absoluta 
certitudine o dau însă datele biologice-biochimice; de aceea trebuie recurs 


j 
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Tabelul 83 


Diagnosticul într-o hepatită cronică sau ciroză compe 
P (anascitică) 
Desfăşurarea procesului mintal; — schematic 


nsată vascular 


A. Puncte de plecare 


La examenul general 
icter sau subicter (va- 
loare sugestivă, de orien- 
tare foarte. mare) 
sau | 
steluțe vasculare 
eritem palmar, plantar, 
pete pigmentare diferite, 
mici telangiectazii pe nas 
sau regiunile malare, 
+ pete purpurice 


Oricare din aceste simp 


i hepatică posibilă. 


` 
Şi cu cît se găsesc mai multe, cu atît mai mult, afectarea hepatică devine pro- 


- babilă. 


B. În continuare 


1. Diagnostic pozitiv 


Anamneza relevă: 
În trecut: 
hepatită acută, icter 
sau suferințe biliare ori 
intestinale, cronice, re- 
petate, 
sau noxe hepatogene cro- 
nice de viciu, profesio- 
nale, iatrogene (alcool, 
toxice exogene, denutri- 
ție), care trebuie să tre- 
zească ideea; posibilă 
hepatită cronică? 
În prezent: 
tulburări digestive necla- 
re ; 
+ tip hipostenic, 
astenie, fatigabilitate, de- 
ficit în capacitatea de 
muncă fizică şi intelec- 
tuală, 
fenomene hemoragice cu- 
taneo-mucoase, gingivo- 
ragii, epistaxis, purpură; 
peteşii, 
slăbire în greutate cu re- 
facere grea + inapeten- 
tă 


tome şi semne trebuie să trezească ideea de afectare 


s 


La examenul abdomenului 

ficat mărit — neted sau 
+ cu neregularități, 

onsistență crescută, 

+ sensibil la palpare, 

splină mărită, 

+ fermă, dură la palpare 

A vagă evidenţă a reţelei 
venoase parieto-abdomi- 
nală anterioară 


Pornind de la oricare din-manifestări, care au deşteptat ideea unei posibile 

hepatopatii. cronice: 

Clinic: se face un examen general cît mai complet și atent al bolnavului, pen- 
tru a descoperi cît mai multe simptome şi semne de confirmare a ipotezei 
diagnostice; pentru a alcătui astfel un. sindrom clinic cît mai complex şi 
complet, de argumente pentru diagnostic. ; 

Iar paraclinic se trece la investigațiile destinate ca prin răspunsul lor să con- 
stituie argumente biologice pentru diagnostic: 


— reacţii de disproteinemie + + S probe de 
— proteinogramă: albumine <, globuline >, IsM>, IsA>, IgG > sondaj, 

— transaminaze > ambulator 
— timpul Quick — alungit + probe de 
— BSP — clearance + adîncire, 
— seintigramă hepatică în spital 


— puncție bioptică hepatică cu examen microscopie 
(examen de mare valoare, hotăritor) 
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mene repetate) cu atenție l 


seuri colitice sau tuberculoase 


— gravitatea modificărilor biologice — din care mai ales: 


2. Urmează: Diagnosticul de varietate, de formă (inactivă activă) 
‘are se bazează pe ansamblul clinico-biologic 
— gravitatea şi evolutivitatea manifestărilor clinice (deci. ur ; 
a momente și condiţii hepatoagresive, hepatonocive: pu- 


"mărire prin exa- 


, puseuri biliare, iħfecții intercurente (gripale, intes- 
tinale) şi chiar de stresuni sau surmena) 


valoarea ridicată a 


transaminazelor, indicelui Quick etc. + asociere de hipersplenism sanguin? valoarea 
ridicată a gamaglobulinelor, mai ales IgG. f ; i 3 
— în fine: recurgîndu-se eventual la scintigramă şi mal ales la biopuncţie he- 


patică 


3. Apoi: Diagnostic etiologic şi patogenic (pentru o eventuală terapie etiologică 


şi/sau patogenică) 


Postvirală? Postinfecţioasă? (malarică, brucelozică, tuberculoasă etc.) 


Toxică (etilică în primul rînd; alte toxice?) Medicamentoasă? Disnutrițională? 
Reactivă — enterogenă, biliogenă? sau componentă intestinală, biliară? 
Autoimună (sau cu un procent imunologic?) 
4. În fine: Diagnostic de coafectări, de afectări contextuale, de teren 
Teren: infecţii cronice? (malarie, tbc, sifilis), disnutriție, diabet 

Boli asociate: de pancreas, intestine, rinichi, glande endocrine, colagen? 
Condiţii actuale de nutriție, muncă—odihnă, liniște, agresiune nervoasă etc.) 


Hepatita cronică. 
Diagnostic. 


Tabelul 84 


II. Procesul mintal. Firul gîndirii medicale în actul diagnostic; mai amplu 


Li 


A. Diagnosticul pozitiv 


Uneori uşor — în forme amplu manifeste, în stadii avansate cu grade înaintate de 

3 afectare hepatică 

Alteori greu — în forme anatomoclinice uşoare, stabilizate ne- sau slab manifeste, 
stadii incipiente, grade puţin accentuate de afectare hepatică 


a. Elemente de suspiciune, de sesizare — care trebuie 


posibilă 


Unele sînt foarte suges- 
tive (subliniate în tabelul 
ant.) 

Ele trebuie să suscite ne- 
apărat ideea de hepatită 
cronică posibilă 


e Ca circumstanțe: 


În trecut hepatita epide- 
mică, clară, diagnosticată 
sau chiar icter imprecis 
sau contacte cu icterici 
(familie, colectivităţi); 
apoi transfuzii, pară 
operaţii, tratamente den- 
tare, scarificări, vaceinări, 
recoltări; etilism, toxice 
de lucru, medicamente 
excesiv, abuziv; infecții 
biliare, repetate, cronice 


\ 
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Altele sînt mai puțin su- 


gestive (fiind mai nespe- 
cifice, condiționate de 
multe alte cauze): Dar e 
bine ca în. fața lor gîn- 
dul să se îndrepte (şi) 
spre o eventuală hepa- 
tită - 


e Ca circumstanțe și ma- 
nifestări clinice: 
Condiţii de malnutriție, 
disnutriţie (lagăr, deten- 
ție, lipsuri, sau boală în- 
delungată, PERANAN sto- 
mac: operat, afecțiuni 
intestinale cu diaree, 
malnutriție, malabsorb- 
pe) ulcere digestive, in- 
ecțli digestive toxigene, 
acute, repetate, cronice 


să suscite ideea de hepatită 


În fine, altele mai puțin 
sugestive încă, „prea vagi 
avînd ` potențial, cauze 
multiple ) 

Dar tot e bine a fi atent 


e Ca circumstanțe și ma- 

nifestări clinice de fond: 
Simple tulburări digestive 
aparent banale de mult 
timp, dar cu exacerbare 
postprandială, cu senza- 
ție de plenitudine, balo- 
nare, grețuri + vărsături 
bilioase 


3: 


e Ca date clinice actuale 
Icter sau subicter prelun- 
git 

Un ficat >, + sensibil la 
apăsare, după efort 

O splină >, + sensibilă 
la apăsare 

O hematemeză 

O erupție purpurică sau 
urticariană, repetată 
Steluțe vasculare, palme 
roşii 

Simpla jenă, greutate în 
hipocondrul drept; sau 
un examen de laborator 
incidental, care descope- 
ră: o reacție timol + sau 
o hipodisproteinemie sau 
o urobilinogenurie >, 
piementurie + 


- palpebrale, 


e Cu date clinice actuale: 
Diferite afecțiuni gastro- 


intestinale clare: ulcere 
digestive, afecţiuni duo- 
denale, lamblia, colite, 
colecistite cronice cu pu- 
seuri repetate, apendici- 
tă cronică cu suferințe 
digestive și generale re- 
petate; diferite intole- 
ranțe alimentare (chiar 
numai gură amară, sa- 
burală, halenă rea), un 
facies pămîntiu + pig- 
mentat sau cu mici va- 
ricozități pe pomeţi -+ 
steluțe vasculare, edeme 
maleolare 
mobile, un: prurit ne- 
clar, neexplicat, repetat 


Scădere 


Tabelul 84 (continuare) 


e Ca date clinice actuale 
Tulburări  dispeptice ca 


acelea de mai sus, de tip 
hipostenic + flatulent 


Astenie fizică + psihică 


+ modificări periodice în 
dispoziţie, comportament, 
caracter + perioade de 
fatigabilitate, de depre- 
siune 

ponderală ne- 
explicată 


 —— OO e E e A 


b. O dată trezită ideea de hepatită posibilă — se trece la acțiunile de precizare 
Clinic — prin căutarea altor date + confirmative sau infirmative; deci examen 
complet, conştiincios, pentru realizarea unui complex simptomatic cli- 
nic + sugestiv (sau din contră) 


Laboratorul este solicitat acum, prin anumite probe ţintite. Mai întii unele, de 


efectuat ambulator: 


Teste de disproteinemie multiple: timol, zinc, Takata, Ara ete. (sînt pozitive 


sau nu?) 


O proteinogramă completă (hipoalbuminemie? hi 
tual imunoelectroforeză 


pergamaglobulinemie?) — even- 


Un examen de urină pentru urobilinogen (crescut?), pigmenți biliari (+2), amino- 


acizi (crescuți?) 


c. Iar dacă acestea sînt pozitive — pacieńtul este internatəîn spital — pentru inves- 
tigații mai complexe, mai pretențioase, în vederea precizării diagnosticului cu un 
adaos de precizare de formă, contezt, fond biologie: 


gradul de afectare a ficatului (mezenchim, parenchim, spaţii interstiţiale, portale, 


celulă?), 

respectiv stadiul afecțiunii (incipient, avansat, foarte avansat?), 

respectiv forma anatomoclinică (stabilizată — persistentă? sau activă — evolu- 
tivă?), 4 


eventual și o eventuală participare patogenică imunologică? (forma lupoică, plas- 


mocitară), 


eventual cu o participare colangiolitică? (colangiohepatita cronică  nesupurată?) 


sau colecistică?; 


eventual cu o componentă sau formă lipidodistrofică? (steatozică?) sau sclero- 


cirogenă?; 


etiologic fond infecțios (tbc, lues, malarie), toxic (etilism), denutrit, dismetabolie 
(diabet), endocrin, colagenotie, ganglionar, biliar sau intestinal (colecistic, colitic, 


colodismicrobian etc.) 


deci examene în acest sens: laborator p. ficat + imunologie, apoi puncţie biop= 
tică, investigaţii speciale pentru nutriţie, glande endocrine, colagenoze, intestin ete. 


In formularea diagnosticului este bine să se înscrie cît mai multe din datele 
proprii bolnavului, care individualizează boala (şi numai hepatită cronică şi atit!) 
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Diagnosticul trebuie! formulat mai cuprinzător, menţionind cit mai multe din 
laturile afecţiunilor, cu caracterele lor: — anatomic, prevalență celulohepatică me- 
zenchimatoasă, biliară (cînd este cazul)?;, — fiziopatologic, cu fenomene de insufi- 
cienţă celulară? de hepatoliză? de afectare mezenchimală, biliară? cu componentă 
imunologică? cu decompensare celulară sau vasculoportală?; — în activitate? în evo- 
luție sau într-o perioadă inactivă, staţionară sau în remisiune? — etiologia, virală? 
microbiană? toxică ete. (neuitind intestinul, alimentaţia, colecistul, ca surse even- 
tuale); — fenomene conexe? splina (splenomegalie, hipersplenism?), pancreasul (cer- 
cetat prin amilaze, prin starea digestiei etc.), coletistul, duodenul (inclusiv lamblia), 
rinichii, şi chiar cordul, plămiînii, sistemul gangliar limfatic; — eventuale alte par- 
ticularităţi clinice sau biologice. 


Tabelul 85 
B. Diagnostic diferenţial într-o hepatită cronică 
Este util totdeauna; poate fi necesar uneori (fiindcă erori se pot produce uneori, 


în cazuri neclare; pornind de la unele: simptome şi semne clinice pe care le prezintă 
pacientul) 


Pornind de la Erori posibile. Diagnostic diferenţial 


1 r 2 


Icter, i Se poate greşi neluîndu-se în seamă că el ar putea fi mecanic sau 

subicter hemolitic; deci un diagnostic diferenţial și pozitiv patogenic; 
apoi atenţie căci poate fi vorba de o hepatită cronică — dar to- 
tuși cu `o componentă mecanică sau hemolitică a icterului (+ co- 
langită, coledocită, oddită sau adaos hemolitic) 


Hepatomegalie Se poate greşi neluînd în seamă, neobservînd că ea poate avea o 
altă cauză (neoplasm, chist hidatic, colagenoză, simplă steatoză, 
congestie pasivă pe fond de: insuficiență cardio-circulatorie cro- 
nică, Budd-Chiari, tbc, lues, Hodgkin, amiloidoză etc.) 

Hematemeză: Se poate greşi, luînd hematemeza ca fiind de cauză ulceroasă şi 


chiar fiind ulceroasă, neobservînd că în spatele ulcerului se află 
o. hepatită cronică (condiţionalitatea mixtă fiind relativ frec- 
ventă); atenţie deci, discernămînt, cercetare 


Durerea sau 


rA 
Se greşeşte des, considerîndu-se simptom de. colecistopatie cronică 
“(ficatul doare mai rar); (mai rar se poate greşi invers fiind o 


jena în 
hipocondrul colecistopatie dar diagnostic hepatită cronică) 
drept: „Atenţie însă: nu rareori, ele coexistă = hepatocoleeistită cronică; 
2 „deci a nu greşi, diagnosticînd doar una, neglijînd pe cealaltă 

Ansamblul Se poate greşi (nu rar) punîndu-se diagnostic de ciroză; şi poate 
simptomatic chiar acela. de ciroză biliară 

Atenţie deci, discernămînt — eventual puncţie bioptică hepatică 

(aceasta precizează) 
Tulburările Se poate greşi (mai ales cînd sînt izolate inițial) interpretîndu-se 
neuropsihice mevroză astenică sau chiar tendință la chiul 

$ pi cum se'evitä (sau se:repară) gresala? 

Pentru Mai întîi examenul clinic — din'care: 
icter desfășurarea clinică a manifestărilor + context clinic, circum- 


stanţe; 
apoi scaunul și modificările lui de culoare) 
contextul — splină, fenomene generale etc, 
Apoi labovaţorul cu studiul pigmenților biliari şi ai hematiei, al 
celulei hepatice 


a e a ci i E ae e i le aer a 


Pentru hepato- 
megalie 


Pentru 
hematemeză 


Pentru durerea 
sau jena în 
hipocondrul 
drept 


Pentru dilema 
hepatită 
virală — 
ciroză 


A Pentru dilema 
nevroză sau 
tendință 
mincinoasă 


Clinica şi ea: hepatomegalie neregulată — îndreaptă diagnosticul 
neapărat spre alte procese (neo, chist etc.); existența durerilor 
+ mari, idem; 

Apoi scintigrama — eventual laparoscopia 

şi puncția bioptică (cu atenție, la suspiciunea de chist hidatic) 


Un bun examen radiologic, revelînd varice esofagiene aduce lămu- . 
rirea clară; dar nù e în plus şi un-ulcer, gastroduodenită? 

(dar şi un bun diagnostic diferențial clinic, uneori poate descifra 
diagnosticul) 


Un examen clinic obiectiv bine făcut, poate lămuri dilema ficat/ 
colecist (semnificativă fiind mai ales manevra Giordano-Paster- 
-natski; dar şi buna stabilire a zonei şi punctelor. dureroase, prin 
manevrele cunoscute: Murphy, Chiray, Pron). Apoi: colecistogra- 
fie, tubaj duodenal (pentru identificarea sau eliminarea colecis- 
titei) 


Chiar şi examenul clinic atent + judecarea competentă, rațională, 
a simptomelor şi a ansamblului, poate fi lămuritoare (cercetînd 
mai ales dacă există semne de hipertensiune portală); dar preci- 
zia absolută o dă biopuncţia hepatică cu examenul histologic 


Un examen clinic atent, scoţind în evidenţă afectarea ficatului: 
(prin modificările lui, ale splinei, subicterul, trecutul patologic) 
evită greşala; mai ales cînd laboratorul confirmă 
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Tabelul 86 


C. Diagnostic de formă anatomo-clinică (grad de afectare hepatică), 


evolutivitate şi stadiu evolutiv în hepatitele cronice 


De mec 


Clinic funcţional, 
subiectiv (simptome) 


1 


Clinic obiectiv (semne) 


2 


Paraclinie 


——————————————————————————— 


$ S 
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HC, stabilizată (inactivă, persistentă) 


e deseori asimptomatică 

e + tulburări dispeptice, 
greață, 
+ modificări ale apeti- 
tului, 
intoleranță la anumite 
alimente, jenă în hipo- 
condrul drept; mai ales 
după mese încărcate, 
după efort, 

+ jenă abdominală în ge- 
neral, 


-+ Oarecare meteorism 
abdominal 

+ Ficat >, consistență 
mărită şi ea, regulat; 
+ sensibil la apăsare 


(uneori totuși, insensi- 
bil) 
Uneori (relativ rar) şi 


splina uşor mărită 


| Stare generală bună 


Oarecare depresiune a ei, 
în unele perioade, după 


Teste de 


Laparoscopie, 


Testele hepatice. negative 


sau doar vag pozitive, 
+ intermitent 
disproteinemie 
T> 


TGO, TGP normale; une- 


ori pe o perioadă de 
timp, uşor mărite, 


Clearance BSP — normal, 
uneori periodic, uşor. scă- 


zut 
scintigrafia | 
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Tabelul 86 (continuare) 


1 | 2 4 


normale. Histologic; doar 
infiltrate în spaţii porta 
le; celula hepatică nor- 
mală 


eforturi mari, după ex 
cese sau deviații alimen- 
tare 


+ astenie,  fatigabilitate, 
în genere discrete (une- 
ori vagi, absente) va- 
riate, variabile 


Diagnosticul se bazează destul de puţin pe datele clinice şi paraclinice: 
ci mai ales pe circumstanţe (hepatită acută în trecut, etilism, denutriţie etc.). 
ritor ex. histologic! (deci puncţie hepatică) 

Chiar dacă diagnosticul este incert, prezumtiv, păcientul trebuie dispensarizat, 
control repetat periodic, mai ales după eforturi fizice sau intelectuale, excese sau 
deficite alimentare, alcool, momente infecțioase intercurente; căci se pot produce 
veactivări. 


Hotă- 


H.C. lent evolutivă (moderat activă + episodic) 


Testele hepatice mai pro- 
nunțat şi mai des pozi- 


Ficatul e mai accentuat 
mărit, mai sensibil, 


Tulburări digestive mai: 
ample, mai complexe, mai 


persistente 

Sindrom  asteno-vegetativ 
mai marcat mai ales în 
episoade (bolnavi consi- 
derați deseori drept ne- 
vrotici) A 
Jena din hipocondrul 
drept + mai pronunțată, 
mai ales în episoadele 
active 


spontan sau la apăsare 
Splina și ea, mai des > 
Meteorism mai frecvent 
şi mai pronunţat 


Evoluție uneori regresi- 
vă, alteori cirogenă lent 


tive 

Apar și modificări în 
proteinogramă — gama- 
globuline mai > 
Histologic infiltratul. în- 
cepe să pătrundă în lo- 
bul 


Diagnosticul este mai ușor; mai ales dacă se pune într-o perioadă de activitate. 
Măsurile de dispensarizare devin indispensabile. Măsuri de tratament profilactic. 


H.C. activă (agresivă, necroză hepatică subacută) 


Tulburări dispeptice va- 
riate, pronunțate compte- 
xe (şi biliare şi, pancrea- 
tice) 

Apetit scăzut, gură amară, 
grețuri, senzaţie de greu- 
tate abdominală difuză, 
intoleranţe alimentare 
multiple, variate, discon- 
fort post prandial, balo- 
nare : 

Astenie fizică și psihică 
pronunțată, fatigabilitate 
marcată, indispoziție, la- 
bilitate psihică, perioade 
de depresiune; ; 
+ insomnii sau somno- 
lențã, cefalee, 

+ poliartralgii, + tulbu- 
rări senzitive și/sau mo- 
torii (de polimevrită); 
la femeie + amenoree, 
+ prurit fără erupții 
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Abdominal:  meteorism, 
flatulență, Ficatul mă- 
rit, dar regulat; consis- 
tență crescută, sensibil 
la apăsare 

Splina crescută moderat 
(mai totdeauna), 

+ circulaţie venoasă pa- 
rieto-abdominală, 

+ reducere a pilozităţii 
parietale + vergeturi 
Facies pămîntiu +, 

+ steluțe - 

+ acnee, + hipertrofie 
parotidiană + pete cat 
fenii i 

Cheiloză, buze + roșii, 
limbă + depapilată, + 
hirsutism i 
+ Brupţii urticariene sau 
purpurice 

Steluțe vasculare pe gît, 
torace superior 


Urini hipercrome -(urobili- 
nogen) 
+ anemie 
hipersplenism 
trombopenie 
leucopenie 
+ tulburări hemolitice 


gamaglobuline > (peste 
250/0); 

imunoglobuline > (maì 
ales IgG) ) 
Teste de afectare hepa- 
tică: 

e Citoliză 

e insuficiență celulară -~ 
e inflamație mezenchi- 
. mală 


e colestază în grade va- 
riate 

+t Semne de hipertensiu- 

ne portală 

e radiologic  — 
esofagiene 


varice 


Eritem palmoplantar 

+ edeme albe la mem- 
brele inferioare; + gi- 
necomastie la bărbaţi; 
atrofie testiculară; + po- 
liartropatii (în articula- 
tiile mici) 

+ Episoade febrile (de 
citoliză? de infecţie bi- 
liară?) 

+ hipocratism digitalic 


Tabelul 86 (continuare) 


e timp de circulaţie por- 
tală > 

e debit hepatic < 

Bioptic: infiltraţie histio- 

limfocitară portală + dis- 

trofie hepatocitară cu ne- 

croză perilobulară 


În cadrul acesta, uneori — se conturează o hepatită cronică imunologică, + lu- 
poidă : 
Astenie mai pronunţată, + pleurezie, pericardită, | Gamaglobuline >  30— 
depresiune fizică, fibroză pulmonară, . 350/0 
depresiune psihi- + glomerulonefrită și/sau | + autoanticorpi circu- 


slăbire, 
că, tulb. nervoase, 

+ poliartralgii + sindrom 
reumatoid marcat, + ma- 
nifestări Raynaud, + po- 
liserozite, + sindrom ne- 
frotic aparent primitiv, 
edeme, 

+ glomerulonefrită croni- 
că cu insuficiență renală, 
+ tiroidită, + fibroză pul- 
monară, 

` + erupții purpurice 


nificativ. 


E E 


sindrom nefrotic 

+ purpura, + Sjögren, 
+. poliartrită cronică; 
+ vasculite, dermato- 
miozită,- poliarterită no- 
doasă (manifestări cola- 
genotice), 

+ colită ulceroasă, tiroi- 
dită cronică (boli cu-re- 


activitate imunologică), . 


+ urticarie,  artralgii, 
prurit (sensibilizare) 
Evoluție gravă în genere 


Confirmare biologică (laborator) şi histopatologică. 


lanţi (antinucleari, anti- 
citoplasmatici etc.), 
+ fenomenul lupic he- 
matologic 
+ imunoglobuline crescu- 
te (IgG) 
+ macrodisglobulinemie 
şi/sau  crioglobulinemie 
` (rar) ; 
Bioptic: infiltrație portală 
şi intralobulară mòno- 
limfoplasmatică -+| hepa- 
tocitonecroză 


ÎL E ET Er y n er a a SDO a a a A E OAA AN AET LIA UE ENE 


În aceste forme, diagnosticul este ușor, prin amploarea tabloului clinic + sem- 


Internare pentru precizări de diagnostic şi începerea — fixarea tratamentului. 


v 


Tabelul 87 


D. Diagnostic etiologic într-o hepatită cronică 


Cauze posibile 

1, Hepatită acută virusală B sau C 
mai ales forme severe, prelungi- 
te, mai ales forme colestaticè, 
anicterice, insuficient de bine 
tratate, cu convalescență şi re- 
paus <, survenită pe un ficat 
afectat (colecistită cronică,,. eti- 
lism, tulburări intestinale, toxi- 
infecțioase, abuz de medicamen- 
te toxice exogene, stomac reze- 
cat), ; 


Depistare 

Anamneza descoperă 
e o hepatită acută icterigenă tip viral, în 

trecutul apropiat sau depărtat 
+ durată lungă, formă severă, spitalizată 
îndelung 
+t eliberată prematur, convalescență defici- 
tară, muncă reluată prematur, alimentaţie 
neadecvată (nepotrivită sau insuficientă) 
+ folosire de toxice (alcool, fumat, condi- 
mente), medicamente excesiv, : 
+ somn insuficient, linişte insuficientă (ne- 
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sau pe un teren general afectat 
(diabet, tbc, denutriţie, epuizare) 
H. cr. postvirusală! 
(circa 80%% din HI. cr.) 


2. Sau alți agenți virali sau micro- 


bieni, malarie 
H.cr. postinfectioasă 


3. Sau poate infecții intestinale re- 
petate (tbe. intestinal — dia- 
ree + febră) = o hepatită cro- 
nică reactivă 


4. Angiocolecistită cronică + pu- 
seuri repetate + febră în pe- 
rioade : 
Hepatoangiocolecistită cronică 


Tabelul 87 (continuare) 


cazuri, stresuri, frămintări, certuri, nemul- 
țumiri, agitaţie) 

+ episoade infecțioase intercalare (gripe, 
pneumopatii, infecţii intestinale $+ toxi- 
gene) 

Sau anamnestic se descoperă în trecut::un 
icter vag imprecis, netratat sau contacte cu 
leterici (la școală, întreprindere, internat, 
familie) : 
Laboratorul îndreptat în acest sens desco- 
peră AgHBs 

Biopuncţie relevă leziuni microscopice ca- 
racteristice 


Anamnestic: un icter în cadrul unei infecţii 

generale (icterul poate fi foarte slab, epi- 
sodic, frust; şi chiar doar un subicter tran- 
zitoriu) sau o infecţie cronică de durată 
(tbc, malarie, lues) 


Anamneza relevă repetate puseuri diareice 
$. febră (+ în legătură cu momente ali- 
mentare defectuoase) 

4 icter sau subicter, + tulburări urinare. 
Examenul clinic relevă focarul intestinal 
+ apendicular. : 
Eventual: . colită cronică, colită ulceroasă, 
boală Crohn, parazitoză intestinală, 


Anamnestic — revelarea suferințelor 
Examenul clinic, tubajul duodenal cu însă- 
minţări din bilă (mai ales B), cu colecisto- 
grafie, precizează diagnosticul de colecis- 


tită — angiocolecistită cronică 


5. Etilism cronic, abuziv, cu pe- 
rioade acute; medicamente abu- 
ziv, sau toxice, de muncă. (fos- 
for, as, etc.) 

H. cr. tozică 

Pau E E ia e o se ee Eee ea ae ceea o ie cea A RI 

Există deci în trecutul bolnavului, o hepatită acută clară, manifestă? (bolnavul 
diagnosticat medical, internat An spital, spitalizat şi tratat un: timp); și care a fost 
etiologia acesteia? (virusală, de inoculare? sau de altă origine, infecție, toxică) 

sau poate doar prezumția unei hepatite: un episod icteric, vag, fvust; sau doar 
hipercolorare urinară; sau doar o vagă raportare = contact cu hepatitici, existența 
un timp într-un focar; circumstanţe hepatogene? 


Sau nu există un moment sau un episod acut + icteric? 


Tot anamnestic 
Eventual biopuncție hepatică -(steatoză?) 


r H. cr. s-a instalat insidios 
cauza fiind totuşi virusală, dar forma inaparentă, anictenvică, frustă; 
sau o infecţie cronică, + torpidă, acţionînd totuși hepatopatogen (tbc, malarie, lues); 
sau o infecție cronică cu puseuri acute, enterogenă, toxienterogenă: 


o UEH cronică torpidă colecistoangiocolitică + frustă $ cu puseuri acute, sub- 
acute; 


o intoxicație cronică insidioasă — etilică, profesională, medicamentoasă; 
o disnutriţie prelungită; i 
aceste cauze acționînd direct? sau prin mecanism imunologie? (unele din ele). 
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Tabelul 87 (continuare) 


Important de relevare: factori care persistă şi continuă a favoriza menţinerea, 
activarea, agravarea hepatitei?: 


pentru a fi atacați, combătuţi, era- | factori infecţioşi + latenţi dar activi, 
dicaţi, în planul te rapeutic generali (tbc, malarie, lues), 
digestivi, intestinali (colite, infecții repetate 
etc.), paraziți intestinali, lamblia, 
colangiocolecistici (infecții cronice cu pu- 
seuri acute repetate), eventual inflamație 
apendiculară sau anexitică cronică, 
factori toxici exo- sau endogeni, 
alcool, toxice de lucru, medicamente exce- 
siv, 
entero-colotoxemie de stază, putrefacție, 
dismicrobism, infecţie ` (colite + ulceroase 
etc.), 
stresuri, condiţii psihice stresante, depri- 
mante, surmenaj. 
diabet, discrinii 
i defecte alimentare, defecte în modul de 
viaţă 


Ancheta pentru etiologie — așadar 


Anammestic deci: 

O hepatită în trecut? internare, diagnostic în spital, tratare? 

sau simplu episod icteric, vag, trecător? 

sau moment pseudogripal suspect — cu icter, urină hipercolorată, 

sau pacientul s-a aflat în contact cu icterici — dar nu a făcut icter (+ sau frust, 
anicteric?) și chiar cu posticterici (B?) 


sau condiţii hepatogene? transfuzii, injecții repetate, operaţii, ceia dentare, scari- 
ficări, vaccinări, recoltări, acupunetură. 


Etilism? Cât, cum? 
Toxice profesionale? de muncă? 
Medicamente hepatotoxice, hepatonocive? arsenieale 


Condiţii intestinale hepatotoxigene? 

Constipaţie cronică decompensată, toxică? dismicrobism, putrefacţii? 

Puseuri diareice acute + febrile, toxice 

Colită cronică, colită ulceroasă, Crohn, apendicită cronică, paraziți intestinali, duo- 
denită cronică, lamblia? 

Puseuri infecțioase enterale + exenterale — tip colibacilar? + manifestări urinare? 


Condiţii colecistoangiocolitice hepatonocive? 

Puseuri acute subacute — cu dureri, febriculă, dispepsie, hipostenică, gură amară, 
subicter 

litiază + cu perioade active. 

Apendicită cronică — formă toxică, cu puseuri acute — subacute? 


Clinic 

Explorare minuțioasă a abdomenului: Apoi leziuni tbe + vechi, + toxige- 
duoden, intestin, } ne? 

colecist, apendice — scaun, anexele revărsate pleurale colagenotice, 
la femeie fibroză pulmonară? 


ficatul neted sau noduros? 

cutanat; manifestări de tip imunologic, colagenotic, purpură, prurit, dermatomiozită, 
PORORAA, Sjögren, Raynaud, artralgii, artropatii cronice, fenomene reuma- 
toide 
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Tabelul 87 (continuare) 


Laborator 


Antigen HBc? Teste de citoliză, insufi: RBW? (atenţie la reacții glicemie, 
ciență, colestază, inflamație A fals +), malaria probe ti 
Investigaţii imunologice „rx plm., leziuni tbc?, roi dă 


Ev. biopunecție hepatică colagenotice?, ovare ete, 
Gamaglobulinemie >? Imunoglobuline A : ; 

rx tub digestiv. — ev. scaun, micro 
biologie digestivă, colecistografie, tu 
baj duodenal 


. 


neapărat la laborator, datele acestuia oferind şi amănunte despre forma 
clinică, anatomică, evolutivă etc. 

Important este ca, după ce s-a stabilit diagnosticul. de hepatită cro- 
nică, bolnavul și boala să fie urmărite mai departe în evoluţia lor; căci 
boala poate merge spre vindecare (mai des, la stabilizare, adică o vindecare 
incompletă și nesigură, cu oarecare sechele) dar poate da loc la complicaţii, 
care să necesite tratament, în continuare (ele constituind o continuare a 
bolii). 

Evoluţia hepatitelor cronice este în genere ondulantă; cu perioade de 
agravări și de remisiuni, perioade de acutizare cînd apar (sau se accen- 
tuează, în caz că existau mai dinainte) tulburări ca: icter, stare de astenie, 
slăbire, manifestări hemoragice, dureri hepatice spontane sau (mai des) 
provocate de palpare; şi uneori, în atari cazuri, boala poate căpăta carac- 
terul acut iniţial, şi poate îmbrăca chiar o formă fulminantă (foarte rar, 
dar posibil); poate ajunge astfel la insuficiență celulară severă, uneori 
rapid, alteori lent, progresiv; în fine, în mod lent poate ajunge la ciroză 
(evoluţia aceasta fiind cea mai obișnuită), mai rar, trecerea în ciroză fă- 
cîndu-se rapid, surprinzător chiar (dar în atare cazuri, nu evoluţia pro- 
cesului morfologic cirotic a fost rapidă, ci exprimarea lui clinică s-a făcut, 
un timp torpid, pentru a izbucni manifest, deodată, surprinzător). 

La complicaţii și la evoluţia gravă se ajunge deseori prin intervenția 
unor factori favorizanţi-agravanţi, care uneori ţin de bolnav (și chiar de 
medic), alteori ţin de boala înşişi şi de terenul pe care ea se dezvoltă. 

Din partea pacientului și a medicului sînt unii factori favorizanţi-agra- 
vanţi, care trebuie să fie luaţi în considerare și combătuţi, pentru a dimi- 
nua astfel cît mai mult, potenţialul evolutiv grav, al bolii. Astfel: — factori 
toxici (alcoolul în primul rînd), — factori infecţioşi, cronici, nestinşi, acti- 
vînd încă ocult (malarie, tbc, lues) sau factori infecţioşi acuţi intem- 
pestivi (atenţie deci la momente gripale, mici infecţii aparent banale, cu- 
tanate; pulmonare, intestinale, etc.), — eforturi fizice şi/sau mintale cu 
oboseală, surmenaj, situaţii psihice fie ilitante fie deprimante (oricum 
stresante), — greșeli alimentare (abuzuri, lipsuri, devieri), — tulburări 
digestive, mai ales intestinale, intercurente (malabsorbţie, constipaţie toxi- 
genă), — carenţe, denutriţie, diabet, graviditate (mai ales patologică), staza 
şi infecția biliară, hipersplenismul, starea de alergie și tulburările alergice 
de orice fel (factor important). lar medicul poate contribui și el uneori, 
prin hipoterapie, prin disterapie (inadecvată) şi nu rareori prin hipertera- 
pie (care, în hepatitele cronice poate fi dăunătoare, uneori); apoi prescriind ` 
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sau admiţind medicamente hepatonocive, efectuind 


E E € vaccinări sau inter- 
venţii medico-chirurgicale care nu sînt absol 


ut indispensabile. 

Din partea bolii înşişi şi a terenului pe care ea še dezvoltă, contează: 
— gravitatea afectării ficatului de către agentul etiologic (viral, alcool 
etc.), — gravitatea și perseverenţa factorului etiologic (virus, alcool, toxice 
etc.), — capacitatea de regenerare sau de. sclerozare a ficatului (factor 
individual), — factori imunologici care se adaugă, favorabili sau defavo- 
rabili (tot factori individuali). Sînt factori care, aproape toți rămîn necu- 
noscuţi medicului în practică (fiindcă nu avem încă, mijloace de a-i evi- 
denţia). Sînt factori predeterminaţi, imprevizibili, puţin influențabili (fac- 
tori denumiți odinioară, de teren, astăzi cristalizaţi în noțiunea de „destin 
biologic“, reprezentat la rîndul lui de factorul genetic, factori de disreac- 
tivitate imunitară, tisulară etc.). De aceea, din cauza acestor factori intrin- 
seci ai bolii și bolnavului, este foarte greu a putea face un prognostic 
sigur (sau măcar foarte probabil), de evoluţie și de gravitate la o hepatită 
cronică; fiindcă oricînd pot apare situaţii contradictorii. 

Şi tot din aceleași motive, adică a incertitudinilor pe care le prezintă 
evoluția unei hepatite cronice, este bine ca evoluția bolii să fie urmărită 
îndeaproape prin dispensarizare, controlînd periodic factorii mai sus men- 
ționaţi (care pot fi controlați), efectuînd bilanţuri periodice, nu numai 
clinice, dar și biologice (în spital) cu tratamente active chiar: pentru a 
putea surprinde:la vreme şi preveni sau trata imediat, agravările şi com- 
plicațiile eventuale. 

Complicaţiile principale sînt două: — acutizarea hepatitei cu agrava- 
rea ei; ajungînd repede la necroză sau distrofie hepatică (posibil .chiac 
fulminantă), cu insuficiență celulohepatică, comă, exitus; — progresiune 
lentă, cronică, mai departe cu transformarea hepatitei în ciroză; — în fine, 
eventual, osteomalacie, în forme colestatice. 

Criterii de urmărire a bolii sînt: — din punct de vedere clinic ficatul 
(ca dimensiuni, sensibilitate), diureza (atenție la scădere), tegumentele 
(atenție la erupții purpurice și la semnele speciale de afectare cirotică a 
ficatului), cîntar (greutatea constituind şi ea un criteriu), apetitul, digestia, 
scaunul, starea nervoasă şi psihică a pacientului, somnul lui; — paracli- 
nic, proteine sanguine, Quick, colesterol, colinesteraza, autoanticorpi. 

Indici de gravitate sînt: — sub raport clinic, forma agresivă și forma 
colestatică, pofta de mîncare scăzută, greutatea în scădere, manifestări 
hemoragice, tulburări nervoase şi psihice, insomnii, lipsa de răspuns la 

tratament — iar sub raport paraclinic, scăderea albuminelor sanguine, 


„creșterea gamaglobulinelor, testul Quick pozitiv, colinesteraza şi coleste- 


rolul mult scăzute, în fine prezenţa de autoanticorpi și existența colestazei. 

Iar ca indici marcînd (sau măcar sugerînd) trecerea hepatitei cronice 
spre ciroză, trebuie luaţi în considerare sub raport clinic, vagi senzații ne- 
plăcute de disconfort în abdomen, fenomene dispeptice de tip flatulent, cu 
eructații repetate, balonare, + zgomote aerice, oarecare îngreuiere a res- 
piraţiei, nicturie, mărirea ficatului sau micşorarea lui, apoi inapetență, slă- 
bire, astenie care crește insidios + mici hemoragii la periajul dinților sau 
la traumatisme minore, iar, — sub raport paraclinic, o urobilinagenurie 
crescută matinal sau după un efort (cînd urina se mai închide la culoare) 
și o creștere relativă a gamaglobulinelor. 
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Addendum 


Cu privire la hepatitele cronice reactive 


Sub acest titlu sînt cuprinse azi, într-un capitol etiologic, unele hepatite cronice 
produse de anumite cauze, care iniţial erau: — afecţiuni digestive cronice, în primul 
rnd colite cronice (colita ulceroasă mai ales), enterocolite regionale (Crohn), apen- 
dicite cronice şi chiar simple constipaţii cronice rebele, prelungite, cu puseuri active 
de putrefacție, intens toxigene; și chiar boala ulceroasă gastro-duodenală (mai ales 
însoțită de răsunet disnutritiv) — apoi afecţiuni biliare cronice (colecistite + litia- 
zice, angiocolite cronice, mai ales cu o notă inflamatorie infecțioasă netă, cu puseuri 


repetate, ducînd la aşa-numite „hepatite satelite“). 

Cu timpul, la aceste cauze s-au adăugat altele multe, care au dat o extindere 
apreciabilă relativ, noţiunii de hepatită cronică reactivă: — obezitate, diabet zaharat, 
hipertiroidism, — apoi colagenoze, diverse granulomatoaze dar mai ales Hodgkin, 
hemopatii maligne, — în fine, infecția tuberculoasă cronică mai ales îndelung tratată 
chimioterapic, parazitoze, sarcoidoză şi chiar supuraţii pulmonare cronice. 

Este adevărat că hepatite cronice pot apare și în cursul acestor stări patologice 
(în primul rînd în afecțiunile digestive și biliare), fapt verificat morfopatologic şi 
asigurat de absența vreuneia din cauzele majore obișnuite. Sint însă autori care 
pun la îndoială existenţa hepatitelor prin cauze din grupa a doua, considerîndu-le 
pe acestea, mai curînd coincidenţe şi oricum, rarităţi. Este bine totuşi, ca în ancheta 
etiologică să se ia în considerare și cauzele respective, 


În genere, o hepatită cronică reactivă se dezvoltă -insidios şi deseori rămîne 
a- sau oligosimptomatică, subelinică, exprimată doar printr-un ficat mai mărit, 
+ mai dur, + o splină moderat mărită, + un subicter (prin colangită, des), ea rămi- 
nînd în genere, în umbra stării patologice generale sau viscerale concomitente și 
generatoare.: Motiv pentru care, în fața unor.atari situații (digestive, biliare ș.a.) 
este bine ca gîndul să se îndrepte și spre ficat și acesta să fie cercetat cu atenție: 
se poate descoperi o hepatită reactivă (+ latentă). , 


DIAGNOSTICUL ÎN CIROZELE HEPATICE COMUNE 
(POSTVIRALĂ ȘI ETILICO-DISNUTRIȚIONALĂ) 


Puncte de plecare, linii de orientare, puncte de sprijin 


A. Pentru diagnosticul preascitic, punctele de plecare și mersul actului 
diagnostie sînt aceleași ca în hepatitele cronice (mai ales active, agresive). 
Sînt însă unele simptome și semne din cele obişnuite, care prin intensi- 
tatea lor și prin anumite caractere particulare pot semnala posibilitatea 
unei ciroze compensate încă, de aceea merită a fi luate în considerare ca 
indici de probabilitate pentru o ciroză. Şi anume: 

— din tulburările digestive, caracterul lor mai intens gazos, eructant, 
meteorizant și intolerant faţă de unele alimente; de asemenea inapetența 
mai pronunţată și desgustul pentru alimente. altădată preferate (grăsimi, 
prăjeli etc.); un oareeare disconfort abdominal, altădată inexistent (dureri 
vagi); 

— din tulburările neuro-psihice, caracterul lor mai profund astenizant, 
mai intens exprimat prin tulburări mintale, psihice (deprimare, delăsare, 
lipsa de interes pentru familie şi preocupare intensă de boala lui cu gù- 
duri cirozofobe, deficit: de memorie, insomnii r} coşmaruri, cefalee, 
irascibilitate, libido scăzut apreciabil); 

— din tulburările generale, slăbirea accentuată cu imposibilitatea 
redresării (şi din cauza inapetenţei), topire a musculaturii, sîngerări ginsi- 
vale, ușoară nicturie, 


` 
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— din trecutul bolnavului, mai ales un cumul de factori hepatonocivi 
(hepatita B + etilism, + denutriţie, z} mediu toxic, + mediu psihologic 
stresant, + tulburări severe intestinale etc.); 

— din examenul fizie al bolnavului, ficatul + mărit sau micşorat, 
dar mai ales de consistență fermă, cu margine ascuţită, insensibil; o splină 
mare, dură; dezvoltare vizibilă a circulaţiei venoase parieto-abdominale 
cu scăderea marcată a pilozităţii și subțierea pielii; meteorism persistent 
+ rebel; facies tras, supt, cenuşiu, eu varicozităţi; sîngerări gingivale; 
ploaie de. steluțe vasculare, subicter, edeme perimaleolare, febriculă 
persistentă, rezistenţă, nereacţionînd- la antipiretice. 

Erori de diagnostie sînt posibile: — în primul rînd cu hepatita cronică 
(dilema rezolvîndu-se relativ, prin datele clinice mai înainte arătate și prin 
datele de laborator, iar absolut, doar prin laparoscopie şi mai ales prin 
puncţia hepatică bioptică); — apoi cu diferite alte stări patologice sugerate 
de unele simptome și semne dominante din tabloul clinice al cirozei cu 
individualitate încă insuficient conturată (cu boli psihice, digestive, 
afecţiuni cu hepatomegalie, cu splenomegalie etc.; a se vedea tabelul 85). 

B. Pentru stadiul ascitic, diagnosticul nu mai întîmpină piedici mari: 
tabloul clinic este elocvent și argumentele diagnostice sînt multiple și 
pregnante: 

— în primul rînd, ascita eu ficat mic şi dur; splină mare, dură; 

— apoi aspectul abdomenului și cel general al bolnavului: abdomen 
destins- și etalat ca de broască, circulaţie venoasă parietală evidentă, 
depilare eu uh simplu smoc de păr subţire pubian; 

— aspect mizer,  pămîntiu al feţei; topire musculară generală 
(membre, faţă) care creează un aspect contrastant între extremităţi și cap 
pe de o parte, abdomen pe de altă parte; 

—  oligurie, dezgust pentru alimente altădată dorite. 

Erori de diagnostic sînt posibile totuşi și în acest stadiu (mai totdeauna 
de inexperienţă, cunoștințe inuficiente): — uneori prin ascita foarte redusă 

cantitativ, tabloul clinic al cirozei este amputat de un element important 
pentru diagnostic și din această cauză fantezia medicală eliberată aleargă 
după diferite interpretări diagnostice: — alteori chiar prin ascită se poate 
pune problema etiologiei (tuberculoasă? neoplazică?); aceasta mai ales în 
eventualitatea coexistenţei unei febricule (care poate exista la cirotic 
prin citoliză sau o infecţie minoră adăugată biliar sau ascitic; care poate 
exista și în neoplasm; care există obișnuit în infecția tubereuloasă); dar. 
precizarea o aduce examenul lichidului. ascitic obţinut prin puncţie (a se 
vedea cap. ascită); atenţie însă, căci pot exista și forme mixte; ascită ciro- 

' tică + tbc., ascită cirotică + neoplazică; atenţie apoi la faptul că o ascită 
cirotică poate fi infectată slab (deci cu microbi), dar neajunsă la trans- 
formare purulentă, ci doar tulbure (dar examenul bacteriologic rezolvă). 

Ca şi în cazul hepatitelor cronice și în ciroze este important pentru 
practică a cunoaște complicațiile posibile şi a putea prevedea, recunoaşte 
și trata pe cele de la bolnavul respectiv; apoi a putea evalua cît mai rea- 
list, gravitatea bolii şi a prognosticului ei, precum și factorii care con- 

tribuie la gravitate, 

Sint aprecieri necesare nu numai pentru viziunea probabilă a viito- 
rului bolnavului, dar şi pentru măsurile terapeutice care trebuie luate în 
vederea prevenirii neajunsurilor posibile, care se anunţă. 
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- din trecutul bolnavului, mai ales un cumul de factori hepatonocivi 
(hepatita B + etilism, + denutriţie, sk mediu toxic, + mediu psihologic 
stresant, + tulburări severe intestinale etc.); 

— din examenul fizie al bolnavului, ficatul + mărit sau micșorat, 
dar mai ales de consistenţă fermă, cu margine ascuţită, insensibil; o splină 
mare, dură; dezvoltare vizibilă a circulaţiei venoase parieto-abdominale 
cu scăderea marcată a pilozităţii și subţierea pielii; meteorism persistent 
+ rebel; facies 'tras, supt, cenușiu, eu varicozităţi; sîngerări gingivale; 
ploaie de steluțe vasculare, subicter, edeme perimaleolare, febriculă 
persistentă, rezistenţă, nereacţionînd la antipiretice. 

Erori de diagnostie sînt posibile: — în primul rînd cu hepatita cronică 
(dilema rezolvîndu-se relativ, prin datele clinice mai înainte arătate și prin 
datele de laborator, iar absolut, doar prin laparoscopie și mai ales prin 
puncţia hepatică bioptică); — apoi cu diferite alte stări patologice sugerate 
de unele simptome și semne dominante din tabloul clinic al cirozei cu 
individualitate încă insuficient conturată (cu boli psihice, digestive, 
afecţiuni cu hepatomegalie, cu splenomegalie ete.; a se vedea tabelul 85). 

B. Pentru stadiul ascitic, diagnosticul nu mai întîmpină piedici mari: 
tabloul clinic este elocvent și argumentele diagnostice sînt multiple și 
pregnante: 

— în primul rînd, ascita eu ficat mic și dur; splină mare, dură; 

— apoi aspectul abdomenului și cel general al bolnavului: abdomen 
destins şi etalat ca de broască, circulaţie venoasă parietală evidentă, 
depilare eu uh simplu smoc de păr subţire pubian; 

— aspect mizer, pămîntiu al feței; topire musculară generală 
(membre, faţă) care creează un aspect contrastant între extremităţi și cap 
pe de o parte, abdomen pe de altă parte; 

— oligurie, dezgust pentru alimente altădată dorite. 

Erori de diagnostic sînt posibile totuși și în acest stadiu (mai totdeauna 
de inexperienţă, cunoștințe inuficiente): — uneori prin ascita foarte redusă 
cantitativ, tabloul clinic al cirozei este amputat de un element important 
pentru diagnostic și din această cauză fantezia medicală eliberată aleargă 
după diferite interpretări diagnostice: — alteori chiar prin ascită se poate 
pune problema etiologiei (tuberculoasă? neoplazică?); aceasta mai ales în 

eventualitatea coexistenţei unei febricule (care poate exista la cirotic 
prin citoliză sau o infecţie minoră adăugată biliar sau ascitic; care poate 
exista și în neoplasm; care există obișnuit în infecția tubereuloasă); dar. 
precizarea o aduce examenul lichidului ascitic obţinut prin puncţie (a se 
vedea cap. ascită); atenţie însă, căci pot exista și forme mixte; ascită ciro- 
tică + tbc., ascită cirotică + neoplazică; atenţie apoi la faptul că o ascită 
cirotică poate fi infectată slab (deci cu microbi), dar neajunsă la trans- 
formare purulentă, ci doar tulbure (dar examenul bacteriologic rezolvă). 

Ca şi în cazul hepatitelor cronice și în ciroze este important pentru 
practică a cunoaşte complicațiile posibile şi a putea prevedea, recunoaște 
și trata pe cele de la bolnavul respectiv; apoi a putea evalua cît mai rea- 
list, gravitatea bolii și a prognosticului ei, precum şi factorii care con- 
tribuie la gravitate. 

Sînt aprecieri necesare nu numai pentru viziunea probabilă a viito- 

rului bolnavului, dar și pentru măsurile terapeutice care trebuie luate în 
vederea prevenirii neajunsurilor posibile, care se anunţă. 
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Tabelul 88 


Cirozele hepatice. 
Tablou clinic. Orientare spre diagnostic 


I Perioada compensată Tabloul clinic + de hepatită cronică 


Uneori asimptomatică 


a. Deseori oligosimptomatică — cu simptome nespecifice, nesugestive: 

Digestiv — inapetenţă (mai ales pentru carne şi grăsimi, fumat); } ; 
eructații, senzație de balonare + meteorism; vagi dureri ei in- 
comodante, abdominal, — senzaţie de discontort + constipaţie, 
alternînd cu diaree („dispepsie gazoasă“ eructantă, meteorizantă) 

Nervos — somnolenţă ziua, postprandial, insomnie nocturnă — dispoziţie 


rea, depresiune, astenie, fatigabilitate psihică şi fizică; libido < 
(a bărbat), tulburări menstruale, sterilitate (la femeie) 

Apoi altele: prurit + urticarii în puseuri — epistaxis, gingivoragii la iritații 
minime, slăbire treptată pînă la un punct, fără recuperare, fri- 
lozitate, criestezie (sensibilitate la frig) 


b. Şi la examenul fizic — semne puţine + necaracteristice — inconstante (pot lipsi 
şi lipsesc uneori) : 
General — + slăbire — manifestă mai ales la față; + tegumente închise 
+ pigmentate sau cu varicozități, pete + steluțe. vasculare, 
Æ eritroză palmară, + edeme maleolare, + pete purpurice sau 
echimoze, unghii albe; + hipopilozitate abdominală, pubiană, 
toracică, axilară (părul devine mai subțire,  decolorat, slab); 
+ subieter conjunctival E varicozităţi fine pe nas şi pe obraji; 
ficat mărit uşor sau micşorat, cu margine ascuţită, uneori supra- 
faţă neregulată; 
abdomenul în genere meteorizat, timpanic la percuție 
+ circulație venoasă parieto-abdominală aparentă (discretă în 
genere), ; & j 
-+ uneori splenomegalie de dimensiuni variate + la bărbați gi- 


hecomastie, testicule atrofice. 


Cum nu toate simptomele și semnele apar concomitent la un bolnav (ci numai 
unele izolate şi uneori deloc sau foarte slab), capacitatea de sugestie a diagnosticului 
prin datele clinice este deseori slabă; De aceea deseori diagnosticul nu se face (se 
Sregeste) în această fază (perioadă). Mai sugestive sint (şi trebuie să fie) semnele 
subliniate. 


Mai poate ajuta sugestiei diagnostice, descoperirea printr-o anamneză. bună 
(+ stăruitoare) a unor 


~c. Circumstanţe sugestive: 


— descoperirea în trecutul bolnavului a unei hepatite epidemice serice (în- 
ternare și diagnostic în spital) sau măcar date sugestive în acest sens (o 
perioadă scurtă, frustă de icter neluată în seamă, sau o perioadă de con- 
tact cu icterici); 3 


— sau descoperirea la pacient a unui etilism cronic ferm caracterizat sau 
expunere la toxice exogene; eventual + un lues vechi, o tuberculoză 
veche relativ torpidă dar toxigenă (febriculă, slăbire, denutriție), eventual 
o perioadă de viaţă de denutriție (lagăr, închisoare, lipsuri etc.). 


Cind prin datele menţionate, a născut ideea unei posibile ciroze (sau hepatită 
cronică) se recurge la 


d, Examenele paraclinice — care trebuie să confirme sau să infirme, să pecetluiască 
diagnosticul; -~ i 


examene de laborator care să descopere eventual, modificări biologice de hepa- 
tocitoliză, deficit funcțional hepatocelular, inflamație mezenchimală, colestază 
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(dar acestea, chiar + fiind, nu atestă diagnosticul de ciroză, ci numai de hepa- 
topatie cronică); 

+ anemie, + trombocitopenie, leucopenie (de hipersplenism) dar mai ales 
laparoscopia şi puncţia bioptică hepatică şi (dacă acestea nu pot fi efectuate) 
scintigrafia. 


II Perioada decompensată Tabloul clinic + specific de ciroză 


Diagnosticul este mai ușor şi se face chiar numai clinic (confirmat doar para- 
clinic), complexul simptomatic clinic fiind caracteristic: 


e Facies pămintiu, supt, uscat, + piementat, + cu varicozităţi fine 
+ subicter conjunctival + hipertrofie parotidiană + buze uscate 
+ roșii, limbă depapilată, ragade comisurale + foetor hepatic 
+ mici sîngerări gingivale. = 
e Pe faţă, gît, torace — steluțe vasculare + hipopilozitate toracică și axilară. 
Topire musculară mai ales la membre. 


o Pe trunchi în general — hipopilozitate toraco-abdominală, pubiană. 
— cu piele uscată subţire 


e Abdomenul mărit de volum, globulos + aspect de batracian; semne percu- 
torii, palpatorii de ascită. : 
Circulaţie venoasă superficială aparentă — pe peretele abdominal 
(+ aspect de cap de meduză); + hernie ombilicală $ 
Ficatul micşorat + fenomenul bulgărelui de gheață, splina mărită (percuta- 
bilă, palpabilă) + atrofie testiculară la bărbat, hipomenoree la femeie, + he- 
moroizi + ginecomastie. 


o Pe piele în rest: + erupții purpurice (mai ales la membrele inferioare) + ede- 
me maleolare, + echimoze, + eritroză plantară. 


e La extremități — eritroză palmară + plantară, + Dupuytren, + flapping 
tremor, + unghii albe, +:hipocratism digital. 


o Uneori o febriculă persistentă (infecții adăugate uneori, citoliză alteori) 


Tabelul 89 
Ciroze. - E 
Diferente în raport cu etiologia 
Postnecrotică Alcoolică 
1 2 
Anamneza. Date din trecut 
Hepatita virală Abuz de alcool + regulat 
sau icter + deficite nutriționale (carenţe închi- 
sau contacte cu icterici, 'hepatici soare etc.) : 
(spital, familie) + defecte nutriționale (alimentaţie 
sau injecții venoase, perfuzii, vacci- iritantă, monotonă, unilaterală, 
nuri, scarificări, grasă, neregulată) sau suferințe 
hiposensibilizări, droguri, acupune- digestive adăugate (ulcer, entero-: 
tură patii, malabsorbție) 
Clinie 
Mai ales femei (în faţa unei femei — Mai ales bărbați 
a gindi mai ales la această formă 
etiologică) ) 
Orice vîrstă, mai ales tineri însă — Mal ales virste înaintate > 40 ani 
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Ficat crescut de volum, obișnuit 
des, de la început; neregulat, cu 
perioade de hepatalgie; + cu no- 
duli + sesizabili + elastici; scade 
încet, ajungînd tîrziu subnormal; 
(din primul stadiu, date paracli- 
nice de insuficiență hepatică +) 
Splina mărită (în mai mult de 
50% cazuri, aproape la toţi bol- 
navii) încă de la început. Des + 
hipersplenism 

Parotide normale 

Uneori și ganglionii limfatici >, 
+ purpura 

Contractură Dupuytren rar sau 
excepţional 

Polinevrite periferice foarte rar, 
excepţional 


t 


e 


Manifestări de insuficiență hepatică 
de la început: frecvent, mici hemo- 
ragii mucoase, ` erupții purpurice; 
deseori edeme albe, moi, perimaleo- 
lare, perioculare; 

uneori puseuri icterice sau subicte- 
rice; 


momente encefalopatice, cu tulbu-" 


răi cerebrale; 

meteorism + tulburări digestive; 
astenie 4+ pronunţată, 

+ subfebrilităţi, periodic; sau febri- 
culă „în ferăstrău“; părul abdomi- 
nal relativ păstrat 


Manifestările de hipertensiune por- 
tală apar ceva mai tîrziu, +, în func- 
ție de eventuale condiţii suplimen- 
tare (denutriţie, toxice, momente di- 
gestive). O perioadă de meteorism 
anunţă apariția ascitei 


Ascita este de o amploare moderată, 
relativ redusă (în comparaţie cu tea 
a cirozei etilice) 


Evoluţia în timp, în puseuri și re- 
misiuni 
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Tabelul 89 (continuare) 


La] 


— Ficatul mărit la început, uneori, 


rar; regulat + steatozic (eventual 
micronoduli); scade repede la nor- 
mal, apoi subnormal, în timp ce 
apar semnele de hipertensiune por- 
tală. Uneori se simte mamelonarea 
lui. Dur, margine ascuțită. 

Splina se măreşte mai tîrziu (cînd 
apare hipertensiunea portală). Fără 
hipersplenism. Uneori nemărită. 


Parotide > în 25% din cazuri 


Contractură Dupuytren în 20—300%/9 
caz. 

Polinevrite periferice foarte des 
(alcoolul!); algii şi parestezii ale 
membrelor inferioare 

Tremurături ale degetelor miîinilor, 
des (alcoolul) 


Toleranţă clinică + bună, timp în- 
delungat; fără manifestări de insu- 
ficienţă celulo-hepatică; În schimb 
foarte des (evasiconstant): manifes- 
tări disendocrine, mai ales hipogo- 
nadice: pilozitate redusă, mai ales 
abdominal, cu dispoziție feminină 
(restrînsă suprapubian); atrofie go- 
nadală; ginecomastie; atrofie epi- 
dermică, piele uscată, pergamen- 
toasă; 

atrofie papilară, linguală; hipertro- 
fie a parotidelor relativ des (25%0) 


Manifestările de hipertensiune por- 
tală apar relativ curînd; ele sînt 
deseori cele care atrag atenţia asu- 
pra ficatului, revelînd ciroza. 

O' perioadă de timp apariţia ascitei 
ele precedată de meteorism (aten- 
ție). 


Ascita domină deseori tabloul cli- 
nic prin amploarea ei mare: abdo- 
menul globulos enorm pe un corp 
scheletic, depapilat, cu piele perga- 
mentoasă 


Evoluția în timp continuă — oare- 
cum rapidă ă 


Paraclinic 
Gamaeglobuline > 
mai ales IgG > 


mult crescute; 


Anticorpi antinucleari, antifibră mus- 
culară, prezenți la 1/4—1/3 din cazuri 


Anemie macrocitară, rar; uneori lim- 
focitoză 
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— Gamaslobuline crescute moderat, 
relativ; mai ales IgA>; + alfazglo- 
buline > 


— Anticorpi absenţi. Se pot dezvolta 
totuşi  autoanticorpi  antihepatici, 
făcînd ca ciroza să progreseze prin 
autoîntreţinere chiar după supri- 
marea consumului de alcool 

— Anemie frecventă (mai ales din 
cauza alcoolului) 


în rest testele hepatice + la ambele, fără deosebiri mari 


Poate citoliza > aci 


Laparoscopie 

Ficat micşorat după o perioadă cînd 
a fost mărit ușor. 

Suprafața neregulată, cu noduli mari 


Evoluție. Complicaţii 

Icter frecvent; + puseuri cu remisiuni 
Insuficienţă celulo-hepatică des $ pre- 
coce 

Encetalopatie portală relativ des 
Hipersplenism cu anemie, leucopenie, 
trombocitopenie, (+ fenomene hemo- 
ragice) destul de des 

Ascita apare tardiv, este de amploare 
redusă sau medie; uneori poate lipsi 
îndelung 

Caşexie relativ tardiv 

Cancer adăugat la ciroză, relativ des, 
în peste 15%, din cazuri 


Histopatologic (biopuncţia) 

Noduli mari > 5 mm deseori, în ge- 
neral 

Domină procesele de necroză celulară; 
de obicei intensă + insule de celule 
de neotormaţie 

Steatoză rară, moderată, difuză 


Fibroza nu prea pronunțată şi nesis- 
tematizată; invadind mai mult în lo- 
buli și relativ doar  perilobular; 
creînd din această cauză, o oarecare 
anarhie 'a arhitecturii lobulare, la 
care participă și insulele de neofor- 
mație celulară 


Poate disproteinemia mai mare > aci 


Ficat mărit la început, (uneori), mai 
tîrziu micșorat 
Suprafață neregulată, cu noduli mici 


— Icter rar, tardiv, intempestiv 

— Insuficiență celulo-hepatică tardiv: 
astenie, tulburări dispeptice 

— Encefalopatie portală rar, tardiv 
Infecţii intercurente, tuberculoză, 
flebite, infecţii intestinale des; de 
asemenea infecţii ale ascitei 

— Ascita apare relativ precoce; dese- 
ori ea este revelatorie; în genere 
amploare mare, dominantă 

— Cașexie relativ precoce şi intensă 

— Cancer adăugat, suprapus, destul 
` de rar; sub 5% din cazuri 


— Noduli mici 


— Necroze celulare mai reduse, varia- 
te, difuze 4+ variat proces de rege- 
nerare celulo-hepatică 

— Steatoză des, deseori bogată, ma- 
sivă 

— Fibroză intensă, în special în spa- 
tiile portale care apar mărite, dar 
și în lobuli, pătrunziînd relativ, mai 
puțin decit în formele postnecrotice 
şi nealterînd sever, arhitectura lọ- 
bulară 


— E S S 
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interesul depistării şi precizării formei etiologice de ciroză? 


Care este 


lui: evoluţiei, complicaţiilor, duratei de viaţă; 


— Viziune mai clară asupra viitori de 
e urmărire, precum şi a prognosticului şi trata- 


implicit a modului și criteriilor d 

mentului, măsurilor de prevenire 

— tratament diferențiat? J- etiologic? încă nu destul de pronunțat; totuşi unele 

nuanţări, corticoterapie pe perioade scurte £ imunoterapie, în cirozele posthepa- 

tice? (mai ales în puseurile active). 

Există și o ciroză etilică pură, fără denutriţie, la indivizi bine nutriţi, care are 

citeva particularităţi față de ciroza etilico-disnutriţională, 

— aspectul general al bolnavului este torid; el este uneori chiar obez, cu facies 
rotund şi roşu dar deseori cu varicozităţi fine pe nas şi pe obraji; apoi. adipo- 
zitatea este în genere flască, palidă, astenică; 

— aceeaşi evoluţie cu perioade subicterice rare și fără manifestări evidente, se- 
vere, de insuficiență hepatică (hemoragii rare; psihic, doar rare perioade de 
astenie, fatigabilitate), i 
aceleaşi manifestări polinevritice, aceleaşi manifestäri de hipogonadism; 

— dar în această formă se întilneşte mai frecvent, boala Dupuytren şi hipertrofie 
parotidiană; mai frecvent coafectarea pancreasului. (dispepsie pancreatogenă, 

_ diabet zaharat), ulcer gastric sau duodenal, momente encefalopatice intercalate 
sau asociate cu crize de delirium tremens. 


Ca gravitate, primul semn este decompensarea vasculară a cirozei cu 
apariţia sindromului de hipertensiune portală și ascita respectivă. Un 
semnal pe câre îl reprezintă ascita: viaţa bolnavului nu va depăși, în 
genere, doi ani (poate foarte rare excepţii). 

- Semnele următoare de gravitate sînt complicațiile posibile, fiecare din 
ele, însemnînd agravare; scurtarea şanselor de viaţă cu toată lupta 
terapeutică acerbă care începe, continuă, durează. 


Fig. 46 — Ciroză Laennec cu granulații Fig. 47 — Giroză peste care s-a supra- 
mici, pus un adenocarciom hepatic. 


Complicaţiile posibile sînt multe. Iată acum o enumerare a lor (0 
analiză mai amplă a lor se află în tabelul 90). 
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Condiţii de producere, 
de apariţie 


1 


Ascita 

Complicaţie cu valoare de 

semn, de etapă 

Marchează în genere, de- 
compensare vasculară, pe 
fond de hipertensiune 
portală, la care mai con- 
tribuie şi alți factori (re- 
tenție de NaCl, hipoalbu- 
minemie, permeabilizare 

vasculară etc.) 

i Apare deseori fără inter- 
venţia unui factor agra- 
vant, decompensant ma- 
nifest. 

Uneori totuși: un exces de 
sare în alimentaţie, un 
abuz de alcool, un mo- 
ment intestical toxi-his- 
taminozen (constipatie 
toxigenă, enterocolită 
acută, hiperputrefacţii) 


Hemoragii digestive 

prin varice esofagiene (dar 

şi în alte regiuni diges- 

tive) 

am tulburări ale coagulabi- 

lității; 

+ trombocitopenie (hiper- 

A splenică) 

Te + fibrinoliză, 
| intravasculară 
; + un ulcer digestiv (eso- 


o fag, stomac, duoden) aso- 
; ciat 


coagulare, 


Pi DI 


Complicaţii în ciroze 


Somnitleaţie, Consecinte 
posibile. Manifestări 


Semnificație foarte seve- 
ră: s-a produs un dez- 
echilibru circulator în 
sistemul venos, . porto- 
general, cu important 
dezechilibru în metabo- 
lismul hidric, în circula- 
ţia și distribuţia apei în 
organism, în eliminarea 
ei, 

De unde: prognostic se- 
ver = durată de viaţă 
sub 2 ani (rareori mai 
mult). 

De unde: nevoia unui tra- 
tament special, adresat 
metabolismului apos al 
organismului (tratament 
deseori greu şi cu mul- 
te efecte negative posi- 


bile), 
De unde; posibilitatea 
unor alte complicații 


pornind de la ascita şi 
tratamentele ei (infecția 
lichidului ascitic, eva- 
dare prin ruperea unei 
hernii. ombilicale, ma- 
nifestări diverse dishi- 
drice, diselectrolitice, 
disendocrine,  disimuni- 
tare etc.), care agravea- 
ză şi mai mult starea pa- 
cientului. 

Orice complicaţie reduce 
durata de viaţă a bolna- 
vului, accelerează  dez- 
nodămîntul. 


Semnificație gravă, se- 
veră prin ea însăși; cu 
atît mai gravă cu cît a 
fost mai mare (mai am- 
plă cantitativ) şi mai ra- 
pidă, bruscă, violentă (ca 
izbucnire și desfăşura- 
re în timp); 

— căci duce la anemie 

| profundă și prin 
aceasta la insuticien= 


Tabelul 90 


Tratament 


3 


Tratamentul celulotrofi- 
zant, celulostimulant, ce- 
lulo-regenerativ pentru 
ciroza însăși, cît se poa- 
te de intens, activ. în 
plus, pentru  ascită în 
special: 

— într-o primă etapă 
(fundamentală, de con- 
tinuat permanent), re- 
paus orizontal prelun- 
git, regim desărat mo- 
derat (control biologic), 
alimentare adecvată. 


— se încearcă  corticoizi, 
şi dacă după cîteva 
săptămîni `(2—3) nu 


dau rezultate se trece 
la 

— diuretice; care impun 
o administrare atentă, 
bine urmărită, pentru 
a alege formula cea 
mai bună și a contra- 
cara efectele ` negative; 

— în cele din urmă (în 
caz de insucces) para- 
centeze raționale sub 
urmărire şi control 
biologic repetat 


Tratament hemostatice ìn- 
tens} 

Sonda Blackemoore — 
tamponare; 

Trombină pe gură: 
Injecţii cu vitamina Kı 
im, 

Perfuzie cu  vasopresină 
pituitrină — repetat: 
Propranolol pe gură (con- 
tinuînd şi după încetarea 
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+ o gastrită hemoragică? 
Atenţie, cercetare privind 
sediul hemoragiei şi mai 
ales coexistența unor fac- 
tori patogeni asociaţi, 
căci vor trebui luaţi în 
considerare la tratament. 
Atenţie şi la diagnosticul 
diferențial cu hemoragii 
ulceroase. 
Atenţie: nu s-au adminis- 
trat medicamente hemo- 
vagipare (aspirină, fenil- 
butazonă, cortizonice?) 
Atenţie: un semn indica- 
tor relativ, anunţind, pre- 
vestind hemoragia: cînd 
rețeaua venoasă parieto- 
abdominală este deosebit 
de bine aparentă, turges- 
centă ; 


Hemoragii difuze 
. Explicaţia stînd în insufi- 


ciența celular-hepatică 


gravă + hipersplenism, 
se caută o eventuală cau- 
ză de agravare: defect de 
regim? o infecţie intercu- 
rentă? toxice exogene sau 
ep dogpne — intestinale 
ete. 
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Ki A 


ta celulohepatică și 
poate şi insuficiență 
renală (în plus, reper- 
cusiuni cerebrale, psi- 
hice etc); 


— căci poate determina 


(prin retenție de sînge 

în tubul digestiv -+ 

amoniogeneză >) o 

encefalopatie” portală 
+ cu consecinţele el, 


— căci prin reproducere 


repetată cu menține- 
rea şi agravarea anc- 
miei, duct la epuiza- 
rea capacităţii biolo- 
gice vitale şi de apă- 
rare 


— căci putîndu-se repro- 


duce (şi se reprodu- 
ce des în genere, mai 
ales cînd e pluripato- 
genetică) înseamnă de- 
clin permanent al or- 
ganismului pacientu- 
lui, implicit agrava- 
rea prognosticului şi 
dificultăți în tratament 
(care trebuie să atace 
şi factori patogenici 
conecşi, lucru greu și 
nesigur, nepromițător 
pentru tratament și 
pentru viitorul bol- 
navului). 

De foarte multe ori (pes- 
te 50%/ din cazuri) bol- 
navul nu rezistă unei 
hemoragii mai severe; 
prognostic imediat re- 
zervat deci. Tardiv, 
prognosticul se agra- 
vează cu fiecare nouă 
hemoragie. Durată de 
viață rareori peste un an 
de la prima hemoragie. 


Semnificație foarte gravă 
o prăbuşire a echilibru- 
lui fluidocoagulant -+ a 
celulei hepatice; sau hi- 
persplenism gray trom- 
bocitopenic 
Indicații: indice protrom- 
binie <, trombocitope- 
nie <, fibrinogen <, + 
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hemoragiei, ca profilactic 

pentru recidive) 

în raport cu factorii ac- 

cesorii eventuali și cu si- 

tuația: 

— transfuzii sanguine (în 
caz de depresiune cir- 
culatorie mare şi în caz 
de trombocitopenie) 

— medicaţie  hepatotropă 
intensă (în caz de de- 
ficit protrombinic) 

— vitamina C + PP (în 
caz de hiperpermeabi- 
lizare vasculară) 

— acid epsilon caproic (în 
caz că s-a adăugat fi- 
brinoliza) 

— pansament hemostatic 
digestiv, cu antipirină 
(în caz de ulcere di- 
gestive) 

Totul condus sub control 

biologic, hidroionic 

Nu se uită evacuarea sîn- 

gelui din tubul digestiv 
(clismă) +  neomicină 
pentru prevenirea ence- 
falopatiei portale 


Tratament după indicaţiile 
date de explorarea bio- 
logică 
Mijloacele: cele arătate 
mai sus 
Speranțe foarte relative 


i 
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Encefalopatie portală 

Survine doar la ciroticii 

decompensați vascular, cu 

hipertensiune portală, as- 
cită (shunturi porto-cave) 

— după o hemoragie di- 
gestivă cu sînge neeva- 
cuat total din intestine. 

— după un exces de ali- 
mentare proteică  (car- 
ne, ouă, mai ales con- 
serve de carne) 

— după unele  medica- 
mente amoniogene (me- 
tionină, clorură de 
amoniu etc.) sau toxice 
—  depresoare pentru 
sistemul nervos (alcool, 
sedative, opiacee....) 
sau de diuretice admi- 
nistrate pentru ascită; 
după exces de paracen- 


teză; 
— în caz de constipație, 
prelungită toxigenă, 


disbacterioză intesti- 
nală, infecţii inter- 
curente, intervenţii chi- 
rurgicale, o insuficienţă 
renală adăugată intem- 
pestiv. 


fibrinoliză, coagulare 


intravasculară. 


——————————————— 


Severă în primele mo- 
mente, zile; mai ales în 
caz că participă o insu- 
ficiență  celulo-hepatică 
pronunţată (pe care de 
altfel o accentuează, 
uneori pînă la ireversi- 
bilitate) 

Este însă, în genere, re- 
versibilă, mai ales la 
primele apariții (pînă 
ce nu s-a deteriorat 
grav, nici sistemul ner- 
vos central, nici celula 
hepatică); reversibili- 
tate uneori chiar spon- 
tană (doar cu măsuri 
restrictive igienodieteti- 
ce) 

Reproducîndu-se însă, de- 
vine tot mai gravă, cu 
pauze tot mai mici, şi 
deși se poate repeta 
chiar de mai multe zeci 
de ori, devine cu încetul 
continuă sau -cvasiconti- 
nuă, greu reversibilă 
chiar prin tratament. 

Simptome și semne care 
atrag atenţia: 

Neurologic: mişcări mai 
nesigure, oarecare con- 
tractură de tond, de tip 
extrapiramidal, plastică; 
eventual tulburări de 
vorbire, ale scrisului, 
lentoare în mişcări., 

Dar mai ales flaping-tre- 
morul miîinilor. 

Psihie: lentoarea ideaţiei, 
scăderea capacităţii - de 
concentrare, de atenţie, 
de calcul, de memorie; 
eventual, modificări de 
comportament  „bizare- 
rii“, dezinteres, dez- 
orientare, confuzii, apa- 
tie, astenie; mai rareori 
agitație delir... 

Urmează modificări mai 
grave: somnolenţă, tor- 
poare mai accentuată, 

confuzie gravă, dezori- 


Măsuri iniţiale, primare şi 

fundamentale: 

— evacuarea sîngelui re- 
manent din intestinul 
gros (clismă înaltă, re- 
petată eventual) 

— regim hipoproteie cî- 
teva zile (fără carne 
etc.) 

— lactuloză, ca anticon- 
stipant şi antiputrid » 

— neomicină contra florei 
de putrefacție (sau poa- 
te numai  mexaform) 
-sau 

— medicamente antiamo- 
niacale ca  Aspafort, 
arginină, glutamațţi, 
glucoză în perfuzii (ca- 
re au și un efect he- 
patotrop); 

— vitamine în perfuzii 


Notă. Mexzaformul, deşi 
admirabil eubiotie întes- 
tinal, a fost scos din uz, 
în ultima vreme (unele 
efecte negative, dar după 
doze mari sau administra- 
re prelungită mult). 

În locul lui: antisepti- 
ce. întestinale ca furazo- 
lidon său saprosan. 
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Icter 

(Semn sau complicație?) 

Nu face parte din simpto- 

matologia comună, clasi- 

că, obişnuită a cirozelor 
(decît în cea biliară) 

Survine doar episodic în 

anumite momente şi are, 

de aceea, semnificaţii va- 
riate, 

— poate fi expresia unui 
puseu hepatic acut, ac- 
tiv (care uneori poate 
fi chiar grav!) 

— sau expresia unui pu- 
seu hepatic toxic, eti- 
lic; 
uneori reprezentînd un 
sindrom Zieve, alteori 
o hepatită acută-etilică, 
sau expresia unui pu- 
seu hemolitic, mai rar 
(în sindromul Zieve) 

— sau expresia unui pu- 
seu .colangitic, de cole- 
stază intrahepatică 

— ori de obstrucţie litia- 
zică (mai rar, dar li- 
taza e relativ frecven- 
tă la cirotici) 


Tromboza splenică 


Consecinţă uneori a unui 
focar infecțios abdomino- 
pelvin  (anexial, avort 


septic, apendicular) ori a, 


unei infecţii generale 
(chiar îrusță, trecătoare) 
ori a unei discoagulopa- 
tii, a unei flebopatii la 
distanță (în membrele 
interioare spre exemplu) 
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entare accentuată + al- 
te tulburări psihice 
Diagnosticul se bazează 
pe aceste semne + cir- 
cumstanțele menţionate 
+ amoniemie >, + tes- 
te hepatice nu prea se- 
ver modificate 


Semnificație deseori se- 
veră (rareori doar nu are 
o atare semnificaţie) 

Se vede după condiţiile 
de apariţie: mai totdea- 
una expresie de puseu 
activ celulo-hepatic, vi- 
ral — recrudescent sau 
etilic-recrudescent; une- 
ori “cu adaosul altor 
procese (în Zieve: cole- 
stază + hemoliză) 


Expresie a unui proces 
mai benign, în forme co- 
lestatice-colangitice (în 
care sînt nădejdi de re- 

„„versibilitate) 

Oricum: semnalează o si- 
tuaţie severă, mai ales 
cînd se intensifică şi 
perseverează în timp şi 
mai ales cînd i se asoci- 
ază manifestări de insu- 
ficiență hepatică. 

Cînd scade în intensitate, 
poate marca un sens fa- 
vorabil. al bolii; dar 
atenţie, poate fi şi semn 
rău (insuficienţă celula- 
ră biligenică), mai ales 
cînd coexistă manifes- 
tări de insuficiență. ce- 
lulo-hepatică 


Semnificație gravă (rare- 
ori supraviețuire; şi în 
acest caz cu redresare 
nesigură) consecințe de- 
favorabile și asupra ce- 
lulei hepatice și asupra 
splinei şi asupra ascitei, 
Semne: febră + dureri 


abdominale + accentua- 
rea ascitei (care poate 
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Tratament, în funcție de 
patogeneza și semnifica- 
ţia prognostică, de fondul 
bazal pe care se dezvoltă 
(gravitatea afectării ce- 
lulare a hemolizei, a hi- 
perlipemiei în sindromul 
Zieve etc.) 
Oricum: terapie hepato- 
tropă intensă. 
în caz de puseu activ 
hepatitic sever se poate 
încerca tratament cu cor- 
ticoizi, doze medii, pen- 
tru scurt timp, sub urmă- 
rire biologică, în spital 
Se mai poate aplica tera- 
pie: de drenaje biliare cu 
sonda Einhorn în forme 
colestatice; antibiotice în 
caz de puseu colangitic 


Tratament: 

— heparină şi alte anti- 
coagulante 

— antibiotice (în caz de 
febră) 

— hepatotrofice 

— eventual O; — inhalaţii 
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deveni hemoragică) + 
creşterea splinei (care 
poate deveni dureroasă) 


Insuficienta renală 

Mai ales în ciroze: etilice= Semnificativ foarte gravă 
disnutritive, cu  ascită De cele mai multe ori 
foarte mare şi mare dez- ireversibilă (mai ales 
echilibru hidroionic (în cînd  ureea sanguină 
special, retenție de NaCl) este crescută, deşi func- 
Apariție uneori însă, inex- ţia ureogenică a ficatu- 
plicabilă, nelegată de o lui este scăzută) 
condiție aparte evidentă Semne: oligurie accentu- 
(poate  diselectrolitemia, ată brusce + manifestări 
poate hipotensiunea arte- toxice (limbă arsă, ina- 
rială). Uneori după anu- petență, cefalee ete.) + 

~ mite medicamente nefro- uree sanguină > E 
toxice : 


Tratament dificil şi fără 
mari speranţe (şi succese) 
În spital, mijloace adap- 
tate modificărilor biolo- 
gice interne semnalate de 
sînge şi urină 


Infecţii întercurente 
Generale sau pleuro-pul- 
monare sau intestinale 


Semnificație severă: Tratament: 

atestă faptul că bolnavul | — atacul sursei cauzei pri- 
sau generale (deseori cu se află într-o stare defi- mare 

punct de plecare! intesti- citară de rezistență ge- | — antibiotice adaptate 
nal) nerală 

Semnul: febră -+ inter- 

mitentă cu- afectare se- 

veră a stării generale + 

exacerbare, accentuare, a 

fenomenelor hepatice de 

insuficienţă celulară și 

de hipertensiune portală 


Infecția lichidului. ascitic 


Poate fi cu microbi pio- Semnificație de aseme- | Tratament  antiinfecţios 


geni banali: 

— urmînd unor puncţii 
abdominale sau chiar 
spontân (infecţie ente- 
rogenă transmisă trans- 
parietal, sau localizare 
peritoneală a unei in- 
seci generale + frus- 
ă) 


Sau poate fi o însămînțare 
" bacilară, hematogenă sau 


limfogenă, sau dintr-un 
focar abdominal 


nea, severă: slabă rezis- 
tență antimicrobiană, 
antiinfecţioasă, a bolna- 
vului 

+ existența în organism 
a unor surse infecțioase 
localizate +  difuzante 
+ periculoase. 

Semne: apar dureri abdo- 
nirăale spontane, accen- 
tuate palpator, + ta- 
blou chiar  peritonitie 
acut (hiperestezie, con- 
tractură reflexă de apă- 
rare, apoi continuă a pe- 
řeților abdominali ete.) 
-+ febră, alterarea stă- 
rii generale — 


energic 
Antibiotice adecvate 
Chiar intraperitoneal 
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Imsuficiența  cardio-circu- 
latorie 

Complicaţie rar manifestă 
sever (frustă în genere) 
Datorită shunturilor arte- 
Tiovenoase, hipervole- 
miei, hipotensiunii arte- 
riale 


Manifestări pulmonare 

Mai mult mecanice: revăr- 
sate pleurale (în dreap- 
ta), atelectazie 


Ulcer gastroduodenal 
Pancreatită cronică 


Hernie ombilicală 


chidian > 


Adenocancer pe ciroză 


Prin presiune şi volum li- 


Tabelul 90 (continuare) 


Mai puţin severe, mai 
trenante în infecția tbc. 


Semnificație relativă: de- 
ficite — defecte energo- 
dinamice prin diselectro- 
litemie 

Semne: cianoză mai ales 
la extremităţi, uneori şi 
un grad oarecare de 
dispnee; + uneori tulbu- 
rări de ritm cardiac 


„ Semnificație relativă: de 


compresie -pleuropulmo- 
nară prin abundența li- 
chidului ascitic şi pre- 
siunea abdominală 


Complicaţii sau 
tențe 
Oricum: agravante 


coexis- 


Semnificație severă: se 
poate produce ruptura 
herniei, cu scurgerea li- 
chidului (proces aparent 
benign dar în realitate 
sever: dezechilibru li- 
chidian și ionic brusc, 
masiv + pericol de in- 
fecţie peritoneală) 


Bolnavul slăbeşte rapid 
Starea lui generală de- 
clină evident `~ 

Se adaugă uneori febră 
(atenţie la erori de in- 
terpretare) 

Apar noduli foarte duri 
la palpare, în ficat; ca 
re crește și devine nodu- 
ros (+ dureros mai ales 
palpator, în noduli) 

În sînge apar alfa, pro- 
teine 


Tratament adecvat con- 
dițiilor de bază (mai ales 
cele biologice, biochimice 
care trebuie căutate în 
spital) și a manifestări- 
lor i 


Paracenteza de deblocare 
+ mijloace adaptate 


Tratament adecvat 


Luptă insistentă pentru 
scăderea lichidului abdo- 
minal şi a presiunii lui 


Tratament doar pentru di- 
minuarea suferințelor 
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Ascita este complicația majoră, care marchează etapa nouă, de decom- 
pensare a cirozei. 


| Alte complicaţii grave, principale 


Complicaţii, mai puțin importante 
şi frecvente: 


şi mai rare; 


Hemoragii digestive 
Hemoragii difuze 
Encefalopatia portală 
Insuficienţa celulară, coma 
Tromboza splenică 
Insuficienţa renală 
Neoplasmul hepatic 
Anemia pronunţată 


Ictere 

Infectarea ascitei 

Infecţii intereurente 

Ulcer gastroduodenal 
Pancreatita cronică 
Insuficienţa cardiacă 
Manifestări pulmonare diverse 
Hernia ombilicală + complica- 


ţii 


Factorii de agravare, de decompensare, a căror intervenţie. grăbeşte 
sfîrşitul bolnavului cul ciroză (care din această cauză trebuie să fie cunos- 
cuţi pentru a fi evitaţi, combătuţi, contracaraţi) sînt destul de numeroși 
şi variaţi. Unii sînt abateri în conduita de viață a pacientului, alții sînt 
condiţii intercurente, diferite, chiar terapeutice. 

Factori mai frecvenți, mai obișnuiți, la care trebuie gîndit mai întii 
sînt: 

— abateri de la regimul ordonat, prin alimente nepermise, iritante, 
greu digestibile, greu tolerate atît de ficat cît şi de intestin; condimente, 
exces de carne (mai ales cînd intestinul nu funcţionează suficient de bine); 

— uz de alcool (atenţie: uneori clandestin sau sub forme disimulate); 
apoi agresiuni toxice exogene, de mediu, de lucru (uneori neobservate: 
gaze, atmosferă poluată ete); EA 

— atenție la medicamente, care sînt uneori contraindicate, fiind 
hepatonocive (sedative, opiacee, metionină, clorură de amoniu, androgeni, 
diuretice în mod excesiv etc.) şi chiar paracentezele efectuate prea des, 
abuziv; 

— efortul fizic excesiv, efortul mintal prelungit și concentrat, ducind 
la oboseală fizică şi cerebrală, la surmenaj, sînt deosebit de nocive, putînd 
accelera enorm procesele hepatice! distrofice, implicit deznodămîntul 
bolnavului; ap) 

— și tot așa, stresurile psihice, agitația sau depresiunea psihică, 
putînd determina prăbuşirea trofofuncţională a ficatului, în cîteva zile şi 
chiar ore (fapte certe în literatura medicală şi în experienţa personală); 

— constipaţia rebelă, toxigenă £ dismicrobismul intestinal, mai ales 
în exacerbări, în momente de acutizare enterocolitică sau de stază ster- 
corală, pot de asemenea da o lovitură grea proceselor înflamator-distrofice 
din ficat, aecentuîndu-le sau împiedicînd redresarea lor. 

Sînt apoi, unii factori incidentali, care trebuie luaţi în considerare şi 
bloeaţi sau contracaraţi, pe cît este posibil: 

E — infecții intercurente (chiar minore: coriza, bronşite etc.); 
A — o hemoragie, mai ales cînd este de oarecare amploare; 
4 — o intervenție chirurgicală (chiar minoră); ; Í 

— şi chiar unele măsuri terapeutice neadecvate (excesive sau pasive) 
în ce priveşte regimul alimentar, medicația, măsurile igienice. 
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În fine, mai sînt şi unii factori favorizanţi, care trebuie luaţi în con- 
siderare; căci fără să intervină direct, ei facilitează totuşi mersul defa- 
vorabil al bolii, îngreuiază procesele de redresare. Sint anumite boli şi 
afecțiuni coexistente (factori de copatologie): 

— un ulcer gastric sau duodenal și mai ales o rezecţie gastrică pentru 
ulcer; 

— o enterocolită cronică, mai ales cu procese toxigene sau momente 
acute severe; o colită ulceroasă, -+ 0 stare de maldigestie pronunțată; 

— o colecistită cronică -+ litiazică, mai ales în momentele ei acute, 
infecțioase (şi mai ales dacă acestea se repetă des); 

— în fine, chiar coexistenţa hipersplenismului trebuie luată în con- 
siderare, ea concurînd prin anemie, leucopenia şi fenomenele hemoragice 
pe care le condiţionează, la îngreuierea situaţiei ciroticului. 


Asupra acestor factori, mai înainte menţionaţi se poate acţiona tera- 
peutic şi profilactic, așa ca efectul lor negativ asupra cirozei să fie cît mai 
redus posibil. (De aceea, nevoia de a-i căuta, a-i scoate la iveală, a-i în- 
scrie în planul terapeutic alături de mijloacele îndreptate special asupra 
ficatului). 

Mai sînt însă, afară de aceşti factori accesibili, şi alţi factori care 
acţionează negativ asupra proceselor hepatice cirotice dar care sînt 
inaccesibili (sau greu accesibili): — gravitatea însăși a afectării hepatice; 
+ gravitatea şi perseverenţa încă, a factorului etiologic (viral sau etilic), 
deci factori aparţinînd bolii și cauzelor ei; — apoi capacitatea de rege- 
nerare sau de sclerozare a ficatului (factor individual, intrinsec) și — fac- 
torii imunitari care intervin în procesul patologic (tot factori individuali, 
intrinseci, ţinînd de reactivitatea imunologică a pacientului). Sînt factori 
insesizabili- deşi reali și importanţi (agresivitatea bolii și reactivitatea 
pacientului) care hotărăsc şi ei, viitorul pacientului. Motiv pentru care 
este bine, ca la un cirotic să nu se facă un prognostic prea sigur, să nu 
se angajeze o promisiune prea certă de vindecare sau ameliorare; căci 
factorii insesisabili menţionaţi, acţionînd imprevizibil pot determina 
surprize contrariante (implicit compromiţătoare). 


Si acum, care sînt îndicii de gravitate, îndicii prognostici după care se 
poate aprecia gravitatea unei ciroze? 

Sînt: — ficatul mic și dur; — momente acute, active, citolitice dese 
şi + prelungite, cu febră, alterarea stării generale, inapetenţă, slăbire 
ete.; — hemoragii digestive mari, dese, anemiante, cu patoseneză com- 
plexă (factori discoagulativi, ulcere digestive), ducînd des la apariţia de 
encefalopatie portală; — ascită rezistentă la tratament, nerăspunzind 
satisfăcător în decurs de 1—2 luni, obligînd la paracenteze, reproducîn- 
du-se rapid după evacuare, marcînd tot mai evident perturbări ale hidro- 
electrolitemiei; — encefalopatii repetate tot mai des, prelungindu-se tot 
mai mult, remițindu-se tot mai incomplet; — icter care devine tot mai 
persistent, nemaicedînd în perioade 'de acalmie evolutivă, crescînd; dar 
rezervă și în caz că icterul scade în intensitate, căci nu totdeauna acest 
lucru are semnificaţie favorabilă (uneori fiind vorba de o insuficiență 
celulară biligenică, deci prognostic defavorabil; mai ales cînd scăderea 
icterului coincide cu agravarea hemoragiilor, a, stării toxice, depresiunii 
psihice ete.), — sindromul hemoragio general (cutanat, mucos) devine 
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tot mai grav, mai intens, mai ameninţător; — oliguria este tot mai pêr- 
sistentă, mai rezistentă la tratamentele efectuate; — cînd se adaugă o 
insuficiență renală; — cînd după.o lună de tratament intens şi complex, 
în spital, nu se obține o ameliorare evidentă, manifestă, în starea clinică 
şi biologică a bolnavului. 

Iar acum, cînd analiza situației bolnavului cirotic s-a terminat și 
diagnosticul pozitiv s-a completat cu o serie de amănunte, de precizări 
(gravitate, complicații, prognostic şi factori de prognostic), el a devenit 
nu numai mai sigur dar şi mai complet. Și poate fi enuntat ca atare, 


Cum poate (şi trebuie) enuntat diagnosticul într-o ciroză, deci? — 
Prin cît mai multe adaosuri la diagnosticul pozitiv primar, de afecţiune, 
adaosuri care să întregească viziunea globală asupra acesteia: de formă 
morjoclinică, de etiologie, de stadiu evolutiv, de activitate-evolutivitate, de 
intensitate-gravitate, de sindrom prevalent. Adică: — ciroză hepatică; 
— hipertrofică sau atrofică (ori: cu ficat mărit sau micșorat); — de etio- 
logie virală, etilico-disnutritivă sau etilică pură, toxică, infecțioasă etc.; 
— în stadiu incipient, constituit, avansat, final, ori compensat-decom- 
pensat vascular celular; sau în stadiu de adenocancer pe ciroză; — pro- 
gresivă, stabilizată sau regresivă; — cu sindrom prevalent hepatocitolitic, 
hepatopriv, de hipertensiune portală, hemoragic, de hipersplenism, 
icteric ș.a.m-d. 

Un asemenea diagnostic înscris pe un document medical oferă celui 
care îl citeşte o imagine cvasicompletă a situaţiei bolnavului și a cirozei, 
ușurîndu-i astfel viziunea prognostică şi orientarea mai bine fondată a 
terapiei; și concomitent îi oferă o imagine pozitivă luminoasă, asupra 
calităţilor şi competenţei medicului emitent. 


UNELE DATE IMPORTANTE PENTRU PRACTICĂ, 
ÎN HEPATITE CRONICE ȘI CIROZE 


Pentru practică, important este de a cunoaște, în hepatite cronice şi 
ciroze (și în orice stări patologice, de altminteri) nu numai semnificația 
diagnostică a simptomelor, semnelor, complicaţiilor, dar şi semnificația 
lor prognostică, indicaţiile pe care ele le dau cu privire la gravitatea bolii, 
valoarea lor predictivă în ce priveşte mersul bolii şi viitorul bolnavului. 

În hepatitele cronice agresive și în ciroze, prognosticul global, final, 
îndepărtat, este grav după cum se știe. Speranţa de viaţă este redusă la 
cîțiva ani. Iar suferinţele și accidentele care amărăse viaţa bolnavului 
sînt şi ele, numeroase. 

Prin unele semne ale bolii, prin unele din complicațiile ei, se pot între- 
vede anumite din suferinţele şi accidentele la care acesta este expus şi 
implicit se pot lua unele măsuri de prevenire care să amîne un timp, pro- 
ducerea lor și deznodămîntul final al bolnavului. 

Apoi, după cum se știe, suferințele și accidentele la care bolnavul este 
expus, precum şi prognosticul general al bolii, pot fi accelerate şi agravate 
de intervenţia unor factori etiologici auxiliari, incidentali, care este bine 
să fie, și ei, bine cunoscuţi pentru a putea fi controlaţi, înlăturați sau mă- 
car minimalizaţi, 
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DESPRE SEMNIFICAȚIA PROGNOSTICĂ A DIFERITELOR SIMPTOME, 
SEMNE, COMPLICAȚII ÎN HEPATITELE CRONICE ȘI CIROZE 


Ficatul oferă unele indicaţii prin anumite din calităţile lui: mic și dur, 
cu marginea inferioară ascuţită, constituie semn de gravitate (ciroză 
atrofică, ireversibilă și greu chiar de menţinut într-un echilibru satis- 
făcător, promițător); şi cu cît este mai mic și mai dur, prognosticul 
este mai grâv; — cînd este neregulat, noduros, el poate reprezenta o ciroză 
etilică, atunci cînd nodulii sînt mici, suprafaţa organului doar neregulată 
(şi bineînţeles, prognostic grav); iar cînd nodulii sînt mari, poate fi vorba 
fie de noduli regenerativi, mai ales într-o ciroză postvirală (deci prognos- 
tic favorabil, în care caz și starea generală a bolnavului şi celelalte mani- 
festări confirmă prin aspectul lor benign) dar poate fi vorba de noduli 
neoplazici care se dezvoltă, relativ des în ciroze, mai ales post virale (în 
care caz, ipoteza diagnostică este confirmată de agravarea rapidă a stării 
generale a bolnavului, cu topirea musculară, anemie, prăbușirea forţelor 
etc.). Indice favorabil: un ficat de dimensiuni și consistenţă normale sau 
doar puţin mărite. 

Hemoragiile digestive sînt grave prin ele înșiși şi agravante pentru 
ciroză: — mai îptii, ele pot fi datorite nu numai hipertensiunii în sistemul 
portal ci şi unor factori discrazici sanguini și unor factori digestivi 
asociaţi, care amplifică tendința hemoragică şi care trebuie căutaţi şi com- 
bătuţi și ei, în caz că sînt găsiţi: pot colabora la realizarea hemoragiilor 
unii factori diserazici sanguini hepatogeni şi splenogeni (hipoprotrom- 
binemie, fibrinogenopenie, trombocitopenie și chiar fibrinoliză şi coagulare 
intravasculară) sau unele procese digestive concomitente (ulcer gastric sau 
duodenal, mai frecvente la cirotici, ulcer esofagian, gastrită erozivă-hemo- 
ragică ș.a.) şi este bine ca aceşti factori eventual asociaţi să fie căutați la 
ciroticul cu hemoragie digestivă, ei marcînd şi un prognostic deosebit de 
grav, iar pe de altă parte impunind a fi luaţi în consideraţie și la tra- 
tament; — apoi hemoragiile produc prin anemia consecutivă, o depresiune 
generală a- organismului și agravarea hipoxică a insuficienţei celulare 

hepatice (agravare care poate merge pînă la introducerea bolnavului în 
comă); — iar dacă s-a produs o retenţie de sînge în intestine, bolnavul poate 
face o encefalopatie portală; — în fine, repetarea hemoragiilor afectează 
şi epuizează şi capacitatea biologică de rezistenţă a bolnavului, fragili- 
zîndu-l tot mai mult, grăbindu-i tot mai mult sfîrşitul. Evident că prog- 
“nosticul hemoragiei este mai puţin sever cînd la producerea ei nu con- 
curează și factori diseraziei şi digestivi din cei menționați mai sus; de 
asemenea cînd ea se oprește repede, cînd răspunde prompt la terapia 
instituită, cînd nu se reproduce (sau se reproduce rar și modest); dar 
totuși, prognosticul rămîne dacă nu grav, cel puţin rezervat, pentru că 
pericolul reproducerii rămîne încă, ameninţind viaţa pacientului. 

Encefalopatia portală nu reprezintă un mare pericol, mai ales la 
primele éi manifestări (chiar ajungind la comă, aceasta este deseori rever- 
sibilă); este totuşi cu atît mai severă şi mai periculoasă cu cit creierul 
pacientului este mai afectat, mai sensibilizat la amoniac și alte toxine (prin 
surmenaj, alcool, anemie ș.a.); cu cît asaltul toxic asupra lui a fost mai 
mare (sînge intestinal mult, proteinare masivă, medicamente amoniogene 
grămadă) și cu cît crizele encefalopatice se reprodue mai des (repetindu-se 
ele cresc, de obicei și în frecvenţă şi în intensitate și ajung la permanenti- 
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zare, cu mici ferestre de ameliorare, cedînd tot mai greu la tratamente 
marcînd trecerea spre o encefalopatie toxică cronicizată), 

Ascita este cu atit mai gravă prin ea înșiși și marchează o gravitate cu 

atit mai mare pentru ciroză; — cu cît ea s-a instalat mai repede şi fără o 
cauză evidentă din cele care declanșează obișnuit, producerea ei (greşeală 
de regim, de viaţă, de medicaţie etc.), apoi cu cît ea răspunde mai 
slab la tratamentele care se fac (acestea fiind corespunzătoare, raționale) 
şi cu cît răspunsul terapeutic bun la început, are tendința a se epuiza 
cu timpul; — şi prognosticul cirozei este foarte grav atunci cînd răspunsul 
ascitei la- terapia medicamentoasă s-a epuizat total; cînd după 1—2 luni el 
rămîne la fel, adică neinfluenţabil; cînd după evacuare mecanică a 
lichidului, prin paracenteză, lichidul se reproduce foarte repede, în cîteva 
zile; în fine, cînd după evacuare apar repede, manifestări marcînd o per- 
turbare a echilibrului hidroelectrolițic al bolnavului, care pe deasupra 
este și greu de reechilibrat; — este, în genere mai puţin gravă ascita + 
edeme (ciroză postvirală) decît ascita fără edeme la membrele inferioare 
(ciroză etilică); — mai constituie semn de gravitate, infectarea lichidului 
ascitic, fie în urma unei puncţii, fie chiar spontan (lucru nu tocmai rar, 
germeni intestinali traversînd peretele respectiv, mai ales cînd acesta 
este destins sau fragilizati prin suferinţe proprii anterioare sau concomitente) 
în care caz se adaugă ca semne indicatoare, febra (în genere neregulată 
și fără frisoane) cu alterarea stării generale şi uneori semne clare de 
iritaţie peritoneală (dureri abdominale care pot fi surde sau foarte vii, 
după gradul inflamaţiei + contractură a pereţilor abdomenului, hiper- 
estezie cutanată ș.a.) iar lichidul ascitic a devenit opalescent sau lăptos 
sau chiar purulent. Iar prognosticul este mai bun relativ, măcar pentru 
un timp, dacă ascita este mică, răspunde favorabil la, tratamentul obișnuit 
şi uneori chiar la simplul repaus, regim desodat. 

Icterul, care nu este semn curent în hepatite cronice și ciroze, 
marchează în genere, atunci cînd apare, un "puseu sau moment activ, 
evolutiv al afecțiunii, deci prognostic rezervat (atenţie!); — el poate fi, 
sub raport patogenic, hepatitic și în atare caz marchează o și mai accen- 
tuată gravitate, un moment activ mai agresiv, mai ales dacă se însoţeşte 
de apariţia sau agravarea unor manifestări hemoragice, nervoase, gene- 
rale, —, dar poate fi colestatic, mai rar, în care caz trebuie privit drept 
mai puţin grav, semnalînd mai puţină gravitate a hepatopatiei, fiind mai 
des regresiv;, — semn defavorabil, de gravitate este atunci cînd icterul 
tinde ca din episodic să devină tot mai perseverent și să crească în inten- 
sitate; — iar dacă după un timp de persistenţă tinde să regreseze, să se 
reducă, el poate.să bucure pe pacient și pe medic, ca semn de ameliorare; 
dar este mai bine ca această regresiune să fie privită cu oarecare nezervă, 
căci poate fi vorba uneori de o semnificaţie negativă, regresiunea semna- 
lînd incapacitatea biligenică a celulei hepatice (implicit o insuficiență 
celulară severă care se instalează. sau progresează) şi aceasta este şi mai 
probabilă cînd concomitent se adaugă manifestări severe clinice, hemo- 
ragice, neurologice, psihice etc, > 

Splenomegalia, nu are, prin ea, o semnificație prognostică, de gravi- 
tate; — poate doar cînd este foarte mare devenind jenantă, supărătoare 
pentru bolnav, implicit o problemă terapeutică; — devine însă un factor 
agravant atunci cînd se însoțește de hipersplenism (prin anemia, leucope- 
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nia dar mai ales trombocitopenia care colaborează la patogenia hemora- 
giilor); de aceea, în faţa unei splenomegalii trebuie cercetată totdeauna sta- 
rea ei funcţională iar în caz de hipersplenism trebuie știut că lupta tera- 
peutică a devenit mult mai grea, cu tot mai puţine șanse de succes. 

Fetorul poate prezenta două nuanţe, care este bine să fie cunoscute și 
diferenţiate fiindcă reprezintă situaţii diferite ca grad şi ca prognostic; 
— un fetor relativ, neplăcut dar nu direct respingător este datorit, în 

genere, aminelor aromatice care nasc în intestinul bolnavului (indol, sca- 
tol etc.) și care nu mai pot fi opriţi şi anihilaţi de către celula hepatică de- 
ficientă (şi explicaţia aceasta este confirmată de faptul că fetorul se ame- 
liorează mult, după ce pacientul şi-a evacuat intestinul gros prin scaun 
spontan sau clismă și după un regim hipoproteic de cîteva zile, ori după 
cîteva zile de administrare a unui eubiotie intestinal, mexaform spre 
exemplu); — un fetor îngrozitor, respingător, cadaveric (de șoarece mort, 
de ficat putred) marchează însă un grad avansat de insuficiență celulară 
hepatică şi mai mult chiar, de dezintegrare celulară cu producere de metil- 
mercaptan, încît semnalează un prognostic foarte sever al cirozei, marcînd 
de obicei stadiul precomatos, preagonic al acesteia (cu foarte: probabilă 
irecuperabilitate). 

Tulburările psihice (depresiune, modificări de caracter; dar mai ales 
indiferenţă, obnubilare, stare confuzională etc.) au de asemenea o semni- 
ficaţie severă; în 2 grade însă; — uneori, cînd sînt datorite shuntului por- 
tocav şi creşterii amoniemiei, adică sînt produse prin encefalopatie por- 
tală, ele sînt reversibile, pot retroceda; şi se recunosc în acest caz prin 
coexistenţa de flapping-tremor şi de rigiditate musculară de tip extrapira- 
midal („roata dințată“); dar mai totdeauna se agravează progresiv, cu re- 
petarea crizelor Jencefalopatice și se prelungesc lăsînd pauze tot mai mici 
între ele, devenind continue în cele din urmă şi foarte greu reversibile 
(alterare severă a neuronilor cerebrali); — alteori, cînd sînt datorite ac- 
țiunii substanţelor toxice care străbat bariera hepatică + toxine de origine 
hepatică, adică sînt produse prin encefalită toxică hepatogenă, ele semna- 
lează o stare gravă şi anume, o insuficiență celulohepatică, mai ales în 
funcţia ei antitoxică; și această insuficienţă celulohepatică poate fi ușoară, 
trecătoare (în puseurile active ale hepatitelor cronice și cirozelor, coinci- 
zînd cu “agravarea fenomenelor hemoragice și digestive şi cu explozii de 
steluțe vasculare), dar de mai deseori o asemenea stare, cînd este intensă, 
este ireversibilă şi duce la coma hepatică (în care caz şi fenomenele hemo- 
ragice, digestive, generale, cutanate au o intensitate mare). De aceea, 
apariţia manifestărilor neuro-psihice la un hepatic trebuie privită cu 
toată seriozitatea iar bolnavul trebuie supus unui tratament deosebit de 
energic, iar gîndurile prognostice trebuie să fie foarte rezervate. 

„Şi tot astfel, starea generală, apetitul, alimentaţia şi ponderea bolnavu- 
lui hepatopatic. Slăbirea în greutate este semn de severitate a bolii, mai 
ales cînd se asociază cu inapetenţa și dezgustul de alimente; este vorba de 
9) deprimare severă a funcţiilor metabolice. ale ficatului. Semn bun în 
schimb, cînd starea generală se ameliorează, apetitul revine (măcar par- 
țial) și mai ales cînd curba ponderală se orizontalizează apoi capătă un 
curs ascendent. ` 
~ De menţionat că în patogeneza ultimelor 2 grupe de manifestărì (tul- 
burări psihice, stare generală) un rol important îl poate avea intervenția 
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unor momente patologice intestinale, generatoare de toxine pe care le re- 
varsă asupra ficatului; şi că aceste momente patologice pot fi uneori slab 
maniteste deşi toxigene (pot fi constipații oculte „camuflate“, cu procese 
de putrefacție colice intense, etc.). De aceea, chiar dacă nu apar clar, evi- 
dent, este bine a gîndi la eventualitatea lor şi a lua unele măsuri de de- 
toxiliere, la cel mai mic semn de suspiciune (gură mai amară, limbă mai 
uscată sau saburală, fetor remarcabil, dar nu putrid, respingător). Nu 
rareori se poate întîmpla (experienţă proprie) ca tulburările psihice și de- 
presiunea digestivo-somatică generală să se amelioreze sensibil, după 1—2 
clisme bine făcute (căci nu totdeauna se ştie a se face o clismă cu adevă- 
rat bună, chiar de personal calificat), după 1—2—3 zile de severă restric- 
ție alimentară, mai ales proteinică + neomicină sau chiar numai mexa- 
torm; aceasta nu numai în encefalopatia portală dar chiar și în cea toxică. 
Febra apărută la un hepatitic cronic sau la un cirotic poate avea mai 
multe semnificații diagnostice și prognostice; de aceea este bine să fie stu- 
diată şi analizată amănunțit la bolnavul respectiv, pentru precizarea ori- 
ginii şi sursei: — poate fi vorba de o febră infecțioasă (spre aceasta pri- 
mul gînd fiindcă poate și trebuie să fie combătută terapeutic); și anume o 
infecție biliară sau intestinală + latentă, mai ales colibacilară sau cu en- 
terococ (în atare caz H ‘diaree sau subicter, + leucocitoză, polinucleoză); 
eventual o infecţie a ascitei, încă insuficient de pronunţată ca manifestări 
locale-abdominale; sau poate chiar o stare septicemică subacută lentă (cu 
aceleaşi origini şi aceiaşi germeni; se cunoaşte și o hepatobiliopatie cu sep- 
ticemie lentă, produsă de streptococul viridans, intitulată chiar „hepato- 
colangită lentă“); în fine, poate o infecţie tuberculoasă redeșteptată in- 
tercurent; sau o infecție pulmonară, cutanată etc. cu germeni banali; ori 
o flebită splenică sau portală (poate mai vagă; altminteri dureri abdomi- 
nale mari); aceste situaţii, deşi atacate cu antibiotice + drenaje biliare, au 
un prognostic foarte sever, fiindcă denotă o accentuată hiporeactivitate 
imunologică a pacientului, și chiar cînd sînt vindecate pot recidiva; — mai 
poate ti vorba de o hiperpirexie prin citohepatoliză, în cadrul unui puseu 
activ, evolutiv, în care caz hipertermia este slabă dar persistentă, deseori 
fără afectare deosebită a stării generale a pacientului și nefiind influen- 
tată de antibiotice şi antipiretice; dar uneori cu exacerbarea suferințelor 
hepatice, cu subicter sau icter, astenie, inapetență, slăbire ete.; — şi tot 
așa, poate fi vorba de o hiperpirexie etiocolanolonică, de hipersteroidism 
estrogenic sau testicular, fără gravitate și de prognostic bun, ea marcînd 
la bolnavul respectiv, doar existenţa sindromului hipersteroidian respec- 
tiv; — mai poate fi vorba încă, de o hiperpirexie + tranzitorie de hemo- 
liză interferentă (prin hipersplenism? sau virală?); — apoi, cînd se adaugă 
icter + hepatosplenomegalie poate fi vorba de o hepatopatie cu patoge- 
neză imunologică şi/sau reticuloendotelială (în care caz, hepatopatia are o 
evoluție malignă, un prognostic grav, de evoluţie scurtă); — în fine, febra 
mai poate fi expresia unui hepatom malign care s-a adăugat cirozei (în 
care caz ficatul a devenit noduros şi + sensibil, iar prăbuşirea biologică şi 
prognesticul fatal s-au accentuat şi accelerat). Și invers, prognosticul he- 
patopatiei însoţită de febră se anunţă a fi bun (relativ), în caz că febra s-a 
datorat unui episod intercurent gripal, unei corize şi chiar unui proces 
pulmonar interterent, care s-a stins rapid cu sau chiar fără tratament spe- 
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cial, denotînd că pacientul mai are încă o oarecare rezervă de forță de 
apărare. 

Tromboza,splenică are o semnificaţie rea: răsunetul ei sever asupra cir- 
culaţiei portale şi asupra celulei hepatice duc foarte deseori la agravarea 
cirozei pe ambele aceste planuri adică agravarea ascitei cu eventuala ei 
transformare hemoragică şi accentuarea decompensării celulohepatice, pu- 
tîndu-se ajunge-la marea insuficiență hepatică, la comă; iar pe de altă parte 
există pericolul extinderii procesului trombotic și al hemoragiilor diges- 
tive; şi chiar după vindecare persistă pericolul recidivelor. Şi mai grave 
sînt tromboza portală și a suprahepaticelor, dar sînt mai rare. 

Sindromul hemoragic, manifestat prin hemoragii mucoase (gingivale, 
nasale, chiar vaginale sau digestive, prin purpură, sufuziuni sanguine sub- 
cutanate și chiar viscerale etc.) semnalează și el faptul că situaţia hepato- 
patiei este foarte gravă; şi este cu atît mai gravă cu cît afectarea echili- 
brului fluido-coagulant este mai severă (hipoprotrombinemie, fibrinope- 
nie, trombocitopenie, fragilitate a peretelui capilar, poate și fibrinoliză; 
elemente care trebuie cercetate pentru orientare și în prognostic şi în tra- 
tamentul care trebuie efectuat); oricum, funcția celulară hepatică este grav 
atinsă și dacă tratamentul bine orientat patogenic nu reușește o redresare 
satisfăcătoare în cîteva zile, speranţele de viață pentru pacient sint tot 
mai reduse. . 

O afectare renală concomitentă, adăugîndu-se hepatopatiei (mai des în 
ciroze; consecinţă fie a diselectrolitemiei hepatogene, fie a unei comune 
agresiuni microbiene) agravează și ea enorm, situaţia hepatopatiei; și este 
foarte gravă cînd în sînge crește ureea (deși ficatul se află în hipoureo- 
geneză), cînd coexistă semne de afectare și pielitică (pielonetrită), cînd 
afectarea renală persistă și rezistă un timp (agravarea progresînd în timp, 
prin acumulare progresivă a deșeurilor toxice, pînă la ireversibilitate). 
Sînt însă şi cazuri mai puţin grave (cele în care ureea și creatinina rămîn 
în limite normale). 3 

Dintre. semnele hepatopatice, — anemia devine un factor agravant al 
prognosticului, pe măsură ce se agravează, iar un revărsat pleural trans- 
sudativ drept, care constituie un semn banal într-o ciroză ascitogenă, fără 
semnificaţie prognostică, devine complicație cu prognostic sever sau cel 
puțin rezervat, cînd a devenit purulent, adică pleurezie purulentă micro- 
biană; — în fine un edem alb perimaleolar, dacă nu însoțește o ascită, o 
anunţă (se va produce curînd). : 

Şi tot astfel, devin agravante pentru prognosticul hepatopatiei, apariția 
unor complicaţii ca: — infecții generale, cutanate ș.a.. întercurente (mai 
ales cînd se prelungesc sau se repetă, istovind organismul); — apariția 
unui, cancer hepatic. (în 15% din cirozele postvirale şi în 50/, din cirozele 
etilice; accelerînd sfîrşitul bolnavului prin rapida sa prăbuşire fizică); 
— apariția și mai ales ruperea unei hernii' ombilicale la un cirotic asci- 
tic (accident care pe lîngă suferința pe care o produce, spoliază orga- 
nismul în lichid şi minerale și deşi ușurează pe bolnav de ascită, îi 
deschide poarta pentru infecţii abdominale și îl azvîrle într-un dezastru 
hidroelectrolitic, greu sau deloc reparabil); — apariţia unui ulcer gastric 
sau duodenal, (care sporeşte suferințele și creşte riscul şi gravitatea hemo- 
ragiilor digestive), a unei pancreatite cronice (care conlucrează la tulbu- 
rările digestive și la denutriția hepatopatului), a unei insuficiențe cardiace 
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Tabelul 91 


Prognosticul în ciroze, 
Criterii de apreciere 


ai pe aia ea a e IE 


Sever, grav 


Mai puţin sever, mai benign 


a S 


1 2 
RE CU E O ERIE a i Zi Pie A A apă 


Ficatul micşorat (ciroză atrofică) 


Ciroze postinfecțioase în general 
Ciroze alcoolice + denutriție + alți 
factori 


Momente acute, de activitate, citolitice 
şi hepatoprive dese și prelungite, cu 
răsunet amplu general și refacerea 
grea a stării generale, nutriţiei etc. 


Ascita este refractară la diuretice; răs- 
punde slab, şi se reface rapid, după 
administrarea diureticului sau după 
paracenteze 


Oligurie intensă, pronunțată, rezisten- 
tă la diuretice 


Dese encefalopatii: uneori cu o moti- 
vaţie destul de slabă, la agresiuni 
amoniogene minore; şi cu o intensi- 
tate şi durată deosebită 


Icter persistent şi + intens (nu mai 
este episodic, marcînd perioade de ac- 
tivitate și frust) . 


Ficat în limite normale sau ușor mărit 


Ciroze alcoolice simple, izolate (fără 
denutriţie, pe fond de nutriţie bună, 
fără alţi factori nocivi) 


Momente acute rare, de intensitate şi 
durată moderată, fără răsunet gene- 
ral prea intens și urmate de rapidă 
refacere a nutriţiei şi stării generale 


Ascita răspunde satisfăcător şi dura- 
bil la diuretice; și se reface încet, în 
timp, după administrarea diuretice- 
lor sau după evacuarea prin paracen- 
teze - 5 


Oligurie moderată, cedînd bine la diu- 
retice 


Encefalopatii se produc rar; și sînt în 
genere relativ fruste, minore, cu in- 
tensitate şi durată mai reduse 


Icterul apare din cînd în cînd, slab 
(subicter) şi frust, de -durată scurtă, 
dispărînd repede 


Atenţie însă şi la dispariţia icterului care 'a fost pronunțat: nu totdeauna 
acest lucru are o semnificație benignă, poate fi vorba de un semnal de agravare. 
(insuficiență celulohepatică biligenică); mai ales dacă concomitent starea generală 
se alterează, hemoragiile se îndesesc şi sînt mai grave etc. 


Cînd după hemoragii. digestive, chiar 
minore, apare prompt encefalopatie 
portală cu caracter sever, durabil 


Cînd după hemoragii în general (diges- 
tive sau generale), chiar minore, si- 
tuația bolnavului se agravează, sta- 
rea generală se alterează rapid şi evi- 


dent; se accentuează fenomenele de. 


insuficiență celulohepatică 


Cind după paracenteze apar fenomene 
-de dishidremie + insuficienţă celulo- 
hepatică şi maí ales cînd acestea se 
restabilesc greu, chiar sub tratament 
intens 


27* 


Cînd hemoragiile digestive sînt relativ 
bine suportate, neapărînd - encefalo- 
patie portală sau dacă apare, aceasta 
este frustă şi episodică, de scurtă 
durată, 


Cînd, hemoragiile, oricare ar fi, sînt 
relativ bine suportate, fără o accen- 
tuare; severă a stării generale şi a 
manifestărilor de insuficiență celulo- 
“hepatică 


Cînd paracentezele sînt bine suporta- 
„te, fără manifestări de dishidremie, 
diselectrolitemie, celulo-depresiune 
hepatică ~ 
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Tabelul 91 (continuare) 


Cînd ascita rămîne mult timp, perma- 
dinţa a se infecta (abdomenul e mai nent, neinfectată, chiar după repetate 
sensibil la apăsare şi chiar spontan, paracenteze; iar dacă s-a infectat, 
apare o febriculă, lichidul devine mai procesul cedează uşor la un trata- 
tulbure, cu leucocite -+ microbi); şi ment antibiotic fără să influenţeze 
cînd infectarea ascitei influenţează grav starea generală şi de nutriţie a 
negativ evident starea generală a bol- pacientului şi nici starea trofică şi 
navului şi starea trofofuncţională a funcţională a celulei hepatice 
ficatului, care se agravează evident. 


Cind ascita s-a infectat sau are ten- 


Cînd a apărut o insuficiență renală, şi Cînd insuficiența renală e îrustă, cu 
aceasta, mai ales, cu uree >, creati- uree normală, creatinină normală sau 
nină >, cu manifestări generale grave uşor crescute, cu manifestări gene- 


rale ușoare, reversibile (totuşi pru- 
dență în prognostic) 


Cind după mai multe săptămîni de Cînd tratamentul se arată a avea 
tratament intens în spital nu se ob- efecte favorabile, chiar din primele 
ține o ameliorare evidentă (în spital) “săptămîni 

“Cînd biologie există: — albumine Cînd biologic, indicatorii sanguini din 
< 2,5 800; — protrombină < 30/0; coloana alăturată sînt puțin modifi- 
— colinesterază serică <; fibrino- cați. 


gen < 28%o; — natremie < 120: p8%o 
D pe Pe ee E E e E —————— 


prin miocardoză disnutriţională (existentă totdeauna la cirotici, dar în 

„stare latentă, agravîndu-se şi apărînd uneori manifest pe plan clinic, sem- 
nalînd gravitatea fenomenelor dismetabolice la care s-a ajuns și contri- 
buind la agravarea mai departe a degringoladei |viscero-metabolico-funcţio- 
nale în care a ajuns ciroticul); — în fine, apariţia la cirotic a unor dureri 
în hipocondrul drept, care pot fi continue dar vagi sau în crize mai puter- 
nice, dureri care pot avea mai multe cauze şi semnificaţii: asociere sau 
coexistența unui ulcer gastric sau duodenal:sau a unei colecistite, momente 
hepatice citolitice, perihepatită, crize de porfirie acută intermitentă, hemo- 
cromatoză, eventual apariţia și creșterea unui hepatom; care dureri, după 
cum se vede, au o semnificație de gravitate, oricare ar fi cauza. 

De aceea este bine, după cum se vede, ca la un hepatopat cronic exa- 
menul clinic să fie cît mai complet, căutînd chiar, cu ajutorul laboratoru- 
lui, unele semne sau complicaţii ce pot rămîne ascunse un timp (ca anemia, 
sindromul hemoragic, afectarea renală sau pancreatică). Se capătă astiel 
criterii obiective pentru aprecierea prognostică a hepatopatiei şi ținte mai 
precise, prioritare, pentru atacul terapeutic (care astfel orientat, poate fi 
mai eficient decît în aplicare rigidă, standard). 

De altminteri, laboratorul poate aduce date indicatoare de prognostic 
și mai importante încă. Astfel, indici de gravitate de mare valoare sînt: 
— gamaglobulinemia care depăşeşte 25—30 0/4, — albuminemia cînd 
scade sub 2 8%, — fibrinogenul, scăzut sub 2 go/, (sub 1 e situaţia este 
ireversibilă), — testul Quick + -+-+ cu indice de protrombină sub 30%, 
— clearance BSP cu o- retenție de peste 15—20—300/, — natremie sub 


120 r/ug/1. 
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DESPRE FACTORII ETIOLOGICI AUXILIARI, INCIDENTALI 
CARE POT AGRAVA O HEPATITĂ CRONICĂ SAU CIROZA) -nar 


DETERMINÎND COMPLICAȚII SAU ACCENTUIND MERSUL LOR 
CĂTRE EXISTUS 


O primă grupă: — efortul fizic şi mintal; — preocupări, griji, ginduri 
negre, depresive; — carență de somn; — stresuți psihice; toate pot pro- 
duce precipitări în forme acute grave, a afecțiunii hepatice cronice, ducînd 


uneori la exitusul bolnavului în cîteva zile (sau în chiar ore, făcîndu-l să 
cadă în comă). 


O a doua grupă: — abateri alimentare; — alcool; — toxice exogene și 
chiar endogene, enterogene; — medicamente nocive pentru ficat- (chiar 


unele care ar putea să îi fie utile; unele extracte de ficat sau produse pro- 
teice, barbiturice etc.). 


O a treia grupă: — agresiuni fizică ca frig, curenţi, umezeală, agresiuni 
infecțioase incidentale generale (viroze, stări septicemice etc.) sau limitate 
(cutanate, pulmonare etc.); — condiţii de infectare. prin puncţii sau injec- 


tii neglijente. 


Se înțelege că acești factori trebuie luaţi în considerare și fixaţi în pla- 
nul de tratament al hepatopatiilor cronice prin măsuri care să vizeze înlă- 
turarea lor sau scăderea pe cît posibil a acțiunii lor agresive. 

Repausul fizic și psihic, buna dispoziţie, somnul suficient și satisfăcă- 
tor constituie măsuri de bază, indispensabile; și tot aşa insuflarea de opti- 
mism pacientului !de către medic, chiar ascunzîndu-i adevărul („minciuna 
caritabilă, scuzabilă“ fiind însă, neapărat compensată prin împărtăşirea 
adevărului şi perspectivelor întunecate către familie). 


Iar măsurile restrictive, alimentare şi medicamentoase trebuie să nu fie 
draconice ci raţionale, folosind metode culinare speciale care să suscite 
apetitul, gustul, folosind înlocuitori ai sării şi condimentelor, manevrînd 
raţional medicamentele, antrenînd pacientul în acţiuni detașante, deconec- 
tante. : 

În fine, ocrotire înțeleaptă împotriva agresiunilor fizice şi infecțioase 
menţionate. 


TRATAMENTUL ÎN HEPATITE CRONICE ȘI CIROZE 


Are ca obiective: — menţinerea unei cît mai bune funcționalități şi tro- 
ficităţi a celulei hepatice (și pe cît posibil, redresarea, ameliorarea lor), 
căutînd a împiedica evoluţia și progresiunea proceselor de degradare mor- 
fofuncțională; — compensarea pe cît posibil, a tulburărilor fiziopatologice 
și clinice legate de afectarea hepatică; — reducerea la minimum a acţiunii 
factorilor hepatonocivi, determinanţi sau favorizanţi, care continuă a ac- 
ționa asupra ficatului. 

După cum se vede, aceleaşi obiective ca pentru insuficiența hepatică, 
De aceea, mijloacele de tratament și aplicarea acestuia sînt aceleaşi în 
genere (fapt pentru care, pentru a nu repeta, cititorul este rugat a se ra- 
porta la capitolul respectiv); cu unele adaosuri însă și cu modelarea moda- 
lităților de tratare în raport cu formele anatomoclinice ale hepatopatiilor, 
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cu activitatea şi cu evolutivitatea sau progresivitatea lor, cu momentul 
evolutiv în care ele se află, cu condiţiile etiopatogenice, cu complicațiile 
care s-au produs sau sînt în perspectivă. 


Hepatita cronică inactivă, persistentă 


Nu are nevoie de tratament activ (o hiperterapie ar putea fi chiar dău- 
nătoare, fie chiar numai sub raport psihic, dacă nu chiar prin unele excese 
sau greşeli intempestive). 

Sînt suficiente măsurile generale, de viaţă, muncă, alimentaţie (care au 
fòst menționate la insuficiența hepatică), dar riguros aplicate. Poate fi 
utilă totuşi (mai ales pentru psihicul bolnavului) o prescripţie medicamen- 
toasă modestă, minoră: periodic cîte o cură de hepatotrofice (vitamine, 
aminoacizi), căci foarte deseori bolnavul nu poate concepe tratament fără 
medicament. Rămîne ca medicul să hotărască oportunitatea unui atare tra- 
tament, lămurind totuşi pe bolnav asupra benignităţii bolii lui, asupra im- 
portanţei prevalente a regulilor de viaţă, care să evite acțiuni și momente 
hepatoagresive, dezechilibrante, agravante (alcool, eforturi mari, toxice, 
medicamente abuziv, infecţii intercurente). Obligatoriu controale repe- 
tate periodic, pentru a surprinde eventuale viraje ale bolii (deșteptări, 
agravări). 


' Hepatita cronică activă, agresivă 


Aceasta impune un tratament activ riguros, intens; complex, insistent, 
în plus rațional individualizăt, adaptat pacientului respectiv, vizînd nu 
numai funcționalitatea celulei hepatice dar și (mai ales) troficitatea ei 
(respectiv  stăvilirea progresiunii procesului inflamator, distrofic, cito- 
litic). W 

Repausul trebuie să fie cu atît mai prelungit și mai sever, cu cît forma 
este mai. gravă; repausul în clinostatism, culcat, +|somn de cel puţin 8 
si constituie o măsură cu caracter de medicament principal, indispensa- 

il. $ 
Regimul alimentar, acela al insuficienței hepatice, trebuie supra- 
vegheat cu strășnicie, pentru a se evita orice abatere, abuz, îngăduință în 
ce priveşte alimentele nocive, interzise; ținînd seama totuși și de preferin- 
tele gastronomice şi culinare ale pacientului, și de eventuale coafectări și 
defecţiuni digestive (gastrită, ulcer, colită, constipaţie, disbacterie); evitînd 
însă a deveni draconic, greu de suportat. 

+ Terapia medicamentoasă trebuie să fie intensă (dar nu excesivă), com- 
plexă (dar nu supraincărcată) şi pe cît posibil cît mai adaptată parametri- 
lor clinici şi (mai ales) biologici ai bolii, la pacientul respectiv. De aceea 
este bine ca ea să fie efectuată (sau măcar începută) în spital, după o mi- 
nuțioasă explorare paraclinică a bolnavului, sub indicaţiile datelor bio- 
chimice obţinute. Tratamentul de spital mai oferă avantajul ca medica- 
ţia să poată fi administrată în perfuzii (deci cu maximă eficiență) iar răs- 
punsurile la ea (dorite şi nedorite) să poată fi apreciate cu maximă obiec- 
tivitate aşa încît la externare, bolnavului ameliorat să i se poată fixa un 
PAN de tratament ambulator, per oral sau în injecții, bine fundamentat şi 
verificat, 
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Medicamentele menţionate la capitolul insuficienţei hepatice constituie 
baza tratamentului; cu deosebire cele care .acţionînd şi asupra metabolis- 
melor celulei hepatice activează şi eutrofic, stimulînd refacerea şi revitali- 
ie, acesteia; — vitaminele B (şi mai ales Bi») mai ales în complexe 
(Essentiale ș.a.); — steroizii anabolizanţi, mai ales în asociere cu vitamina 
Bi»; — acidul aspartic prin complexul Aspafort al medicinii clujene, deo- 
sebit de activ; — glucoză, levuloză în perfuzii; — oxigen în inhalaţii 
(foarte util, se pare). Apoi, în măsura indicaţiilor date de laborator, cu 
privire la perturbațiile distrofometabolice hepatocelulare;: — Legalon, 
Trotopar, Catergan, Aspafort, vitamina B;» cînd citoliza este foarte intensă 
(exprimată printr-o transaminazemie foarte ridicată), — acid glutamic, 
acid aspartic, arginină, ornitină, cînd domină hiperamonemia și fenome- 
nele de intoxicație amoniacală, — factori lipotropi, vitamina Bu», purine, 
cînd apare sau se întrevede steatoza, — albumină umană sau Trofisan, 
Aminosteril, în perfuzii, cînd albuminemia este foarte scăzută; — anghi- 
rol, boldocolină, fenobarbital, tubaje duodenale, cînd se desenează o 
colestază. 

Cînd hepatita este deosebit de activă, de intensă, rezistentă la trata- 
mentele comune! mai înainte anunţate, se recurge la cortizonoterapie; de 
asemenea cînd este vorba de forme intens inflamatoare și imunologice, cu 
mare hipergamaglobulinemie şi prezenţa de factori imunologici, anticorpi 
anticelulari etc. sau cînd hepatita se însoţeşte de un hipersplenism cu 
apreciabilă hemocitopenie sau de icter; efectul antiinflamator, antifibrotic, 
antialergic, imunosupresiv, hepatotrop al cortizonicelor face ca mai tot- 
deauna, efectul lor să fie remarcabil. Dar cortizonoterapia trebuie aplica- 
tă numai în spital căci din cauza acţiunilor lor negative, frecvente, şi a 
contraindicaţiilor destul de multe, administrarea preparatelor respective 
necesită griji şi controale biologice multiple și repetate. Terapia cortizo- 
nică a fost și este încă larg aplicată în tratamentul hepatitelor active, cu 
rezultate apreciabile. Sînt însă şi păreri rezervate, care se raportează cu 
deosebire la tratamentele cortizonice prelungite și cu doze mari. Cu ace- 
leaşi indicaţii (dar mai ales pentru hepatitele cronice -cu o notă imunolo- 
gică) se folosesc azi (în clinici) imunosupresoare, care mai ales în asociere 
cu corticosteroizi, dau rezultate bune într-un procent mare de cazuri de 
hepatite cronice. Asemenea tratamente nu se pot face însă, decît în clinici 
cu posibilităţi serioase de control biologic al pacienţilor, date fiind şi mul- 
tiplele efecte nedorite pe care medicamentele respective le pot produce. 

În perioadele de externare a bolnavului, de interspitalizare, tratament 
de întreţinere acasă la bolnav sau ambulator se poate face de către medi- 

cul practician, de teren sau dispensar, cu preparate din cele mai înainte 
menționate, administrabile oral sau în injecții (Metaspar, capsule; Purinor, 
comprimate; Essentiale, drajeuri; Dianabol, comprimate;  Mecopar forte, 
comprimate; Complex B, de asemenea etc.). 

Se mai are în vedere încă o serie de mijloace accesorii, importante şi ele: 
— tratarea factorilor etiologici eventuali; — tratarea proceselor patolo- 
gice conexe hepatitei, care pot constitui condiţii hepatoagresive; — înlătu- 
rarea factorilor hepatonocivi exogeni eventuali; — susținere morală a bol- 
navului prin acțiuni psihoterapice, ` 

Tratament etiologic antiviral nu se poate face (pînă acum rezultatele 
sînt neconeludente);, dar se poate trata cînd este cazul, substratul luetic, 
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brucelozic, tuberculos al unei hepatite cronice; se poate înlătura alcoolul 
cînd el este în cauză; de asemenea medicamentele hepatotoxice, toxinele 
de mediu, greşelile disnutriţionale; — motiv pentru care acestea trebuie 
luate în considerare, căutate, descoperite, 

Procese patologice conexe, care pot acționa defavorabil asupra hepa- 
titei (care deci trebuie căutate, descoperite, tratate) sînt: afecţiuni gastro- 
intestinale mai ales infecţioase-inflamatorii, infecţii biliare chiar latente, 
infecţii generale chiar torpide, infecţii de focar; apoi diabet şi diverse stări 
disendocrinice (distiroidiene, dissuprarenaliene, disovariene). 

Atenţie şi la unii factori exogeni și condiţii exogene care pot agrava o 
hepatită cronică, prin intervenţia lor în cursul acesteia: uzul (uneori 
ascuns) de alcool, defecte alimentare, medicamente (uneori chiar clandes- 
tine), eforturi obositoare, stări de stres, vaccinări, frig, toxine de mediu. 

În fine, este bine să se ţină seama și de psihicul bolnavului (care este 
mai totdeauna foarte afectat de boală şi de perspectivele ei; uneori chiar 
în mod excesiv); și pe cît posibil, medicul să încerce să ridice moralul pa- 
cientului, încurajîndu-l cu cuvinte şi exemple tonifiante convingătoare, 
Sau cel puţin, să nu contribuie a-l descuraja. (Atenţie la măsuri terapeu- 
tice drastice, înspăimîntătoare, precum şi la eventuale. gesturi, figuri, 
mimice, exclamaţii de deznădejde). 7 

Ca tratamente active de mai multe ori pe an, în spital, apoi cu trata- 
mente de întreținere în perioadele intermediare, cu menținerea strictă a 
regulilor de viață (disciplina pacientului este absolut indispensabilă), se 
pot obține deseori rezultate bune și chiar foarte bune. Este nevoie deci de 
perseverenţă, tenacitate. Sînt însă și cazuri, greu explicabile, de rezis- 
tenţă. De aceea este necesar a nu se face cu ușurință, un prognostic favo- 
rabil; mai bine prudenţă. i 


Ciroza compensată vascular 


Are același tratament ca hepatita cronică. 

În forme relativ. uşoare, fără o afectare serioasă a celulei hepatice, cu 
slabă activitate şi evolutivitate, se aplică. un tratament blînd, ca în hepa- 
tita cronică persistentă, bazat mai ales pe măsurile igieno-dietetice de pro- 
tecţie pentru celula hepatică, cu puține medicamente (poate periodic, cure 
moderate de vitamine, steroizi anabolizanţi, aminoacizi), dar sub supra- 
veghere permanentă pentru a se evita greșeli hepatonocive şi a surprinde 
o eventuală activare a bolii. 

În forme severe, cu afectare celulară accentuată şi cu manifestări ferme, 
pronunţate, de ‘insuficiență hepatică, cu semne clare de activitate, evo- 
lutivitate, tratamentul trebuie să fie energic, insistent susținut, ca în he- 
patita cronică agresivă; măsuri igieno-dietetice severe şi tratament medi- 
camentos intens și susţinut, în cure repetate, conduse (sau măcar iniţiate) 
în spital, dirijate de indicaţiile laboratorului, prin indicii biologici care ìn- 
dică particularităţile bolii la pacientul respectiv (a se vedea cap. Hepatite 
cronice)”. 


* Regimul alimentar în hepatopatii cronice, în ciroze mai ales, constituie şi azi 
încă, subiect de discuţie şi de interpretare, uneori contradictorie. Sint autori care 
recomandă restricţie proteică (doar 70 g pe zi), alții care nu limitează administrarea 
de grăsimi; unii care recomandă foarte multe glucide, alţii care consideră dăunător 
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Ciroza decompensată vascular 
(ascitogenă, cu hipertensiune portală) 


fortul terapeutic se concentrează asupra manifestărilor principale şi 
complicaţiilor care domină scena clinică; şi în primul rînd asupra asciței. 
Ascita a devenit; într-adevăr, manifestarea dominantă a bolii, cea mai 
supărătoare, concentrind asupra ei atenția bolnavului, gîndurile și preocu- 
pările lui, influenţindu-i în mod fundamental psihologia. 

Mijloacele generale igieno-dietetice sînt cele comune, vizind insufi- 
clența hepatică, Mai severă restricţie de sare, mai severă urmărire a lichi- 
delor ingerate, în raport cu diureza (aceasta pentru controlul metabolis- 
mului apos); atenție la alimentația proteică, carnată, mai ales cînd sînt 
semne de shunt porto-cav și cînd intestinul bolnavului este afectat de un 
dismicrobism cu putrefacţii predominente, puternice, şi de constipaţie 
(aceasta în vederea îndepărtării, pe cît posibil, a unei eventuale encefalo- 
patii porto-cave). 

Medicamente de bază: diureticele, şi pe. cît posibil, mai ales cele care nu 
spoliază potasiul, adică spironolactona și triamteren (spironolactona. şi 
pentru că pacienţii au concomitent și un hiperaldosteronism secundar); și 
mai bine încă, un tratament diuretic combinat, adică antialdosteronice + 
saluretice, alternînd, 

Aplicarea tratamentului este delicată, deseori dificilă (tehnici diferite 
sînt descrise în cărţi de terapeutică); uneori răspunsuri nedorite, neaștep- 
tate (deşi previzibile), care ridică probleme de metodă și impun uneori 
schimbarea medicamentului sau a tehnicii de aplicare. De unde nevoia ca 
tratamentul diuretic să înceapă în spital unde se stabilesc coordonatele 
tehnice nu numai după răspunsul clinic, dar mai ales după datele biolo- 
gice (ionogramă cu kaliemie, rezervă alcalină cu pH; pentru evaluarea 
pierderilor potasice, echilibrului hidroelectrolitic şi acidobazic). Și după 
ce s-au stabilit medicamentele cele mai bune și formula tehnică cea mai 
potrivită la pacientul respectiv, acesta poate fi externat și tratamentul 
poate fi continuat un timp, acasă la el, pînă ce se ivesc dificultăți (feno- 
mene secundare, nedorite, rezistență cu absența răspunsului diuretic etc.), 
cînd din nou este nevoia de reevaluare a situaţiei, implicit de spital. 

Cîteva reguli tehnice, este bine să fie cunoscute și respectate şi anume: 
nu trebuie să se tindă la diureze mari (cel mai bine, în jur de 2 l; mare 
greşeală este hiperterapia!); apoi, chiar în lipsa unui control de laborator 
pentru kaliemie, în caz de folosire a salureticelor, se administrează oral, 
pacientului, 2—3 g zilnic de CIK. 

Cind ascita a devenit refractară la diuretice, lupta terapeutică a deve- 
nit şi mai grea. Singurele resurse la care se poate recurge sînt: — para- 
centeze repetate (care este bine să fie cît mai mici şi mai rare, mai econo- 
micoase, pentru a reduce la minimum spolierea hidrominerală şi protei- 
nică a organismului) asociate şi compensate pe cît posibil cu perfuzii de 
albumină umană, hidrolizate de proteine, plasmă desodată, lichid ascitic 

excesul: şi tot aşa în privința sării. Sint în fine, unii autori care recomandă un 
regim echilibrat, fără prevalenţe și nici restricţii importante (decit în cazuri spe- 
ciale, individuale, în care datele biologice ale pacientului indică anumite modula-= 
ţii: cum ar fi cazul cînd pacientul hepatic este în acelaşi timp un diabetic + latent, 


sau manifestă tendință la steatoză, sau predispoziție la intoxicație amoniacalà: 
stări de care este bine a se ține seama), 
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de la bolnav (autoascitoterapie); și — tratament chirurgical (sînt o mul- 
time de metode de derivație a lichidului ascitic, majoritatea de o eficiență 
relativă şi riscante). 

În această fază a tratamentului și a bolii, fază preterminală, alte difi- 
cultăţi și complicaţii pîndesc pe bolnav; infecţii ale ascitei, cu peritonită 
consecutivă (și nu de ac, adică iatrogene, ci enterogene, de transmisie 
transparietală), dezechilibre grave hidroelectrolitice (mai ales hiponatre- 
mie), encefalopatie portală ș.a. Și bolnavul se stinge fie prin una din com- 
plicaţii, fie în stare de marasm accentuat, ireversibil”. 

În genere, se contează la cirotic, după apariția ascitei, pe o medie de 
2 ani de supraviețuire, plină de mizerii atît din partea polii cît şi a trata- 
mentelor. 


Hemoragia digestivă 


Sei impune internarea bolnavului. 

Ca în orice hemoragie: lupta cu hemoragia însăşi (hemostază), cu co- 
lapsul sau tendinţa la colaps, cu anemia și consecinţele ei; deci hemostatice 
(printre care vitamina K,), transfuzii, (repetate în raport ,cu persistența 
sau repetarea hemoragiei, cu indicaţiile hematoeritului). 

Dar fiind vorba de o hemoragie la un hepatic cu hipertensiune portală, 
foarte des de origine varicoesofagiană (dar nu exclusiv) se adaugă: sondă 
Sangsteken-Blakemore (mai recent, sondă Linton-Nachlas, cu 2 balonașe) 
(pînă ce, căutîndu-se se descoperă o eventuală altă cauză digestivă), per- 
fuzii cu vasopresină sau propranolol (scad tensiunea în venele esofagiene, 
pentru un timp); apoi eventual vitamina K, și/sau masă trombocitară (în 
caz că se adaugă, patogenic, o hipoprotrombinemie hepatogenă sau o trom- 
bocitopenie hipersplenogenă); în fine, se mai adaugă: hepatotrofice (pentru 
a împiedica decompensarea hepatocelulară de anemie); de asemenea eva- 
cuarea sîngelui din intestine, prin clisme repetate, regim fără proteine 
cîteva zile, administrare de Negamicină și de lactuloză (pentru a împiedica 
apariţia unei encefalopatii portale), în fine măsuri de corectare a dezechi- 
librelor hidroelectrolitice și acidobazice, semnalate de laborator. 


Hemoragiile. difuze, repetate (cutanate, mucoase, ete. fiind legate de 
hipoprotrombinemia hepatogenă sau de trombocitemia hipersplenogenă, se 
tratează cu vitamina K; (Konakion, Fitomenadion) sau cu masă tromboci- 
tară ori transfuzie de sînge proaspăt. În plus hepatotrofice. 


* În această fază a cirozei, atenție mare la medicamentele ordonate, fiindcă 
pe ficatul fragil al bolnavului, multe din ele sînt periculoase şi pot produce tul- 
burări agravante; — diureticele pot produce perturbări hidroelectrolitice, insufici- 
ență renală funcţională apoi chiar organică, puseu de encefalopatie hepatică; — pre- 
parate conținînd sodiu (penicilină sodică, plasmă ş.a.) pot accentua retenția hidro- 
salină; — corticoizii pot, favoriza hemoragiile; — preparatele amoniogene (ca solu- 
țiile de aminoacizi, spre exemplu) pot declanşa o encefalopatie portală; — steroizii 
anabolizanți pot determina colestază sau tromboză intrahepatică sau neoplazii (he- 
patoame); — iar psihotrope sedative, eventual prescrise, accelerează producerea en- 
cefalopatiei toxice hepatice, a comei. De aceea este de dorit ca medicaţia ciroticu- 
lui să fie cit mai blindă și pe cit posibil urmărită biochimic prin laborator (deci 
spital, cel puţin în perioada iniţială, de stabilire a modalităţilor şi dozelor). 
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CIROZELE BILIARE 


Cirozele biliare reprezintă o formă particulară de ciroze: ciroze care 
urmează unor biliopatii obstructive, ajungînd la modificările hepatoparen- 
chimatoase de tip cirotic după o îndelungată evoluţie a acestor biliopatii, 
clinic exprimate prin icter de tip colestatic progresiv + prurit intens. 

Ciroza biliară primară își are. originea într-o colangită nesupurativă 
cronică destructivă de origine (probabil) autoimună, oarecum înrudită cu 
colagenozele, care ajunge ca prin afectarea parenchimului hepatic să rea- 
lizeze ciroza. 

Ciroza secundară urmează unei colangite cronice dobîndite, de natură 
inflamatoare sau unei colestaze prelungite prin obstacol biliar extrahepa- 
tic, care afectînd curînd parenchimul hepatic realizează o colangiohepatită 
cronică şi aceasta, evoluînd cronic în puseuri (dar mai rapid decît forma 
primară) ajunge la ciroză. 


Pa 


Tabloul clinic este, în ambele forme, destul de caracteristic prin simp- 
tomele și semnele principale (deosebiri sînt doar de amănunt): 

— icter de tip colestatic, progresiv, intens+-prurit intens și el și ge- 
neralizat, sînt manifestările fundamentale, care domină tabloul clinic, 
ambele, (dar mai ales pruritul), afectînd starea generală a bolnavului prin 

~  răsunetul nervos, insomnie etc.; 

— ficat mărit de volum, dur, regulat +!splină mărită şi ea (mai tot- 
deauna) dură de asemenea; j j 
____— apoi, cu cît se progresează în timp, pielea capătă o pigmentare me- 
lanică (pe deasupra celei icterice) şi este plină de urme de grataj; în plus, 
apar periorbitar noduli de xantelasmă, iar în regiunea coatelor și genun- 
chilor, xantoame, eruptive (prin hipercolesterolemia de retenție care s-a 
produs); ` $ 

— diaree cu steatoree şi consecutiv, slăbire a pacientului (prin ma- 
iabsorbție a lipidelor şi vitaminelor liposolubile A, D, E, K). 

— şi mai departe, dureri osoase + fracturi spontane sau la mici trau- 
matisme (prin osteoporoza și osteomalacia care s-au produs) și uneori feno- ` 
mene hemoragice (discoagulative prin hipovitaminoză K). 

Totul, cu debut insidios şi cu evoluție progresivă, fără remisiuni (sau 
foarte vagi). Uneori, în plus, o stare febriculară + continuă deseori cu 
Puseuri acute + dureri biliare de tip colică + dureri surde prelungite în 
hipocondrul drept, mai ales în zona cistică, în perioada cînd paralel, se 
accentuează şi icterul cu pruritul (aceasta mai ales în formele secundare; 
mai rar totuși, uneori, și în forma primară). Iar în forma primară, deseori 
concomitent, unele manifestări de tip colagenotic (sclerodermice, poli- 
artropatice, dermatomiozitice, tiroidiene), 


-  Paraclinic: colesterolemie crescută, fosfataze alcaline crescute, biliru- 
binemie directă crescută (toate marcînd icterul de tip colestatic), trans- 
aminaze crescute moderat (marcînd relativa distrofie celulară), indice 
Quick crescut dar corectabil parţial prin administrare parenterală de vita- 


mina K (marcînd scăderea protrombinei atît prin afectare celulară cit și 
prin deficit de absorbţie din intestin a vitaminei K). lar pe de altă parte: 


— gamaglobuline mult crescute — leucocitoză cu polinucleoză, 
— IgM mult crescut — VSH crescută, 
— anticorpi antimitocondriali — transaminaze crescute, 
în forma primară, marcînd în forme secundare, mai 
substratul imunologic ales în puseuri, marcînd 


substratul inflamator 


Diagnosticul pozitiv este relativ uşor de pus, în forme clinice complete, 
clare; căci manifestările clinice sînt toate, bine conturate şi expresive iar 
tabloul simptomatic, în ansamblul lui, este și el destul de pregnant, de 
caracteristic (aşa cum am văzut mai înainte). 

Totuşii îndoieli și dileme se pot ivi des: fiindcă uneori simptomatologia 
poate fi mai puţin completă, mai puţin clară și fiindcă multe din icterele 
colestatice şi afecțiunile respective pot avea uneori o simptomatologie 
apropiată, asemănătoare. De aceea, pentru deplina siguranță a diagnosti- 
cului pozitiv, este util (necesar chiar, uneori) a se proceda 'şi la un dia- 
gnostic diferenţial filtrant, de asigurare luînd în considerare toate afectiu- 
nile hepatice și biliare cu colestază: — icterele obstructive biliare (litiazic, 
inflamator, neoplazie pancreatic etc.) cu evoluţie cronică (care totuși, pot 
ajunge după un timp să realizeze o ciroză biliară secundară; afară de cel 
neoplazic, care sfîrșește curînd); — angiocolitele cronice infecțioase, mi- 
crobiene (care de asemenea pot ajunge la ciroză biliară secundară); — 
hepatite virale cronicizate formă colestatică (de asemena și ele); — cole- 
staze medicamentoase (dar care rar ajung la hepatite cronice, și mai greu - 
de închipuit încă, la ciroză, colestaza lor şi chiar procesele hepatitice even- 
tuale retrocedînd des cînd încetează administrarea); — unele procese gra- 
nulomatoase și neoplazice hepatice sau biliohepatice cu colestază (rare, de 
altminteri). Iar dacă problema diferențial-diagnostică s-a ivit, atunci ea 
nu poate fi rezolvată decît în spital, prin internarea bolnavului (şi nu în 
orice spital, ci anume spitale), soluționarea cerînd folosirea de mijloace 
tehnice paraclinice deosebite şi competență deosebită a celor solicitaţi a 
rezolva. Pentru medicul practician deci, sfatul este: chiar atunci cînd s-a 
"orientat clinic și a pus diagnosticul de ciroză biliară (prezumtiv) fapt me- 
rituos pentru el, este bine ca pentru precizare să adreseze pe bolnav unei 
clinici de specialitate. 

Iar în ce privește tratamentul: el este deosebit după formă. 

În forma‘ primară, tratament etiopatogenic cu efect sigur (sau măcar 

E: de oarecare nădejde) nu există. Rezultatele de pînă acum cu D penicil- 

amina, cu asociaţia azathioprina + prednison, cu ciclosporina A, nu sînt 
concludente. Și fiindcă totuşi bolnavul trebuie tratat cu ceva (chiar dacă 
prognosticul lui este sumbru), este bine ca acest lucru să îl hotărască tot 
clinica de specialitate; medicul practician preluînd indicaţiile, efectuînd 
mai departe trațamentul şi urmărind mersul bolii. El poate interveni în 
terapie cu două mijloace simptomatice, de'ușurare a bolnavului: pentru ~ | 
prurit cu colestiramină (Quenstran), iar pentru malabsorbția lipidică şi 
vitaminică şi consecinţele ei osoase, cu vitamine AD.E.K. administrate 
parenteral, 


S 
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Tabelul 92 


Ciroze biliare i 


Ciroză biliară primitivă 


1 


În genere la copii, adolescenți sau cu 
început în copilărie (malformații con- 
genitale biliare intrahepatice) 

Apoi mai ales la femei, de vîrstă ma- 
tură (> 35 ani); peste 80%/, din cazuri 


În genere nu există precesiune de tul- 
burări biliare, icter, febră, tulburări 
digestive. Se intră în boală prin pru- 
rit (care la început este nelămurit $i 
încearcă să fie rezolvat de dermato- 
logi); şi de abia după 6—12—15 luni 
apare și se instalează progresiv icte- 
rul revelator, iar ficatul crește 


Clinic 


e 


Ciroză biliară secundară 


————————————————— 


VĂ 

În trecut (anamnestic): hepatită acută 
virală  colestatică, prelungită; sau 
afecțiuni biliocolecistice de durată 
(puseuri acute repetate + subintran- 
te, creînd coledocite + sclerozante; 
stenoze biliare, cancer vezicular, li- 
tiază etc.) 


+ vhiperestrogenie la femeie 

+4 Budd-Chiari cronic? 

Medicamente în uz prelungit: clor- 
promazină, metiltestosteron, sulfami- 
de, tiouracil, butazolidin (care produce 
colestază) 


Icter cronic + prurit persistent, instalate + insidios, 4+ progresiv + neuraste- 
nizant; scaun + decolorat, Melanodermie suprapusă coloraţiei icterice + erupții 


xantomatoase, xantelasma, xantoame. 


Ficat mărit, regulat, consistent, nedureros (4 vag sensibil în perioade angioco- 


litice + febrile) 


Splina > des (60—70%/0 cazuri) 


Apetit păstrat, + diaree steatoreică, 
de malabsorbție 


Stare generală + bună; slăbire ușoară 
uneori, Scaun hipocolie 


Nu există dureri în hipoconărul drept 
sau în restul abdomenului 


Nu există febră (sau rar, în puseuri 
angiocolitice) 


Treptat se adaugă manifestări nevri- 
tice periferice, dureri şi parestezii în 
degete, + tulburări trofice în extre- 
mități (de origine xantomatoasă); 
eventual + osteomalacie, osteoporoză, 


Apoi asociate deseori; ulcer duodenal, 
colită ulceroasă, diferite colagenoze 
sclerodermie, dermatomiozită), PR, 
afecțiuni tiroidiene, Treptat se insta- 
lează, tardiv, sindromul de hiperten= 
Siune portală, cu ascită, edeme, he» 
moragii 4- infecții intereurente 


Lă 
Splenomegalie mai rar 


Apetit variat, puseuri diareice, 
Æ steatoreice 


Stare generală oscilantă în raport cu 
puseurile 


Deseori dureri în hipocondrul drept 


Deseori febră 4 frisoane — puseuri 
active 


Mai rar, rar de tot, asemenea mani- 
festări (ca acelea din coloana alătu- 
rată) 
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Evoluție spre comă sau hemoragii re- 
petate 


Paraclinic 


* VSH > 


Teste hepatice de-citoliză, de insufici- 
enţă hepatică negative mult timp la 
început; pozitive testele de mezen- 
chim; IgM>; timol +; pozitive de 
asemenea testele de colestază (fosfa- 
taze alcaline >, colesterolemie >, bi- 
lirubinemia directă >, colalemia >) 


Cu timpul se adaugă: activitatea pro- 
trombinică < (testul Quick +, ate- 
nuat de proba Koller) 


De asemenea: anticorpi antimitocon- 
driali şi antinucleari, + factor reu- 
matoid, + anticorpi . citoplasmatici, 


IsM > 
La început a și B globuline >, 
mai tîrziu y globuline >. ` 


Tabelul 92 (continuare) 


Evoluție în puseuri, cu agravare pro- 
gresivă 


VSH >; mai ales, mai mult, în pu- 
seurile active, febrile; + leucocitoză, 
polinucleoză. 

Teste hepatice de la început + pozi- 
tive (nu foarte intens, dar lent pro- 
gresive) 

De asemenea, testele de colestază sînt 
pozitive, dar variat (mai accentuate 
în puseuri, mai reduse în perioade de 
acalmie) 


Nu există anticorpi celulohepatici; pot 
apare uneori (rar) anticorpi antica- 
naliculari.. 


În puseuri leucocitoza creşte. 

În tubajul duodenal: bila B şi C foarte 
concentrată + leucocite + celule des- 
cuamate + microbi. 


Deseori efect bun terapeutic, al dre- 
nâjului biliar 


E e ae o e coaie Do DNS i ae a m NOI 


Sintetic aşadar: 


Icter cronic (4 variaţii de intensitate, puseuri) + prurit cronic rezistent + he- 


patomegalie 


Scaun hipocolic +: diaree :steatoreică + splină mărită + febră-febriculă + stare 


generală relativ bună 
Evoluție spre: | 


hipertensiune portală, ascită, hemoragii digestive 


sau insuficiență hepatică, comă 


+ episoade acute, subacute, febrile, infecțioase 
de asemenea prin steatoree, malabsorbție — către osteoporoză, osteomalacie, 


fracturi, slăbire. 


În forme secundare: tratament antiintecţios şi de drenaje biliare (cu 
sonda mai ales) în forme colangitice şi tratament chirurgical în obstrucții 
biliare extrahepatice. În plus, aceleaşi măsuri de uşurare a consecințelor, 
ca mai sus (pentru prurit și malabsorbţie). 
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ALTE HEPATOPATII CRONICE, 
PARTICULARE, SPECIALE 


] Mai există şi alte hepatopatii cronice, care uneori îmbracă un aspect 
mai mult sau mai puţin apropiat de cel al hepatitelor cronice și al ciro- 
: zelor, dar care nu se suprapune acestora nici sub raport structural, mor- 
i fopatologic, nici sub raport clinic. Ele au în genere, un tablou simptoma- 
| tic mai deosebit, mai aparte, în care există și unele manifestări extrahe- 
patice particulare; și, prin aceste manifestări extrahepatice, care uneori 
sînt dominante, hepatopatiile respective capătă un contur clinic propriu, 
se individualizează. 

Deşi, așa cum am spus, aceste hepatopatii nu îmbracă aspectul ciroze- 
lor clasice (decît cel mult, către:sfirşitul evoluţiei lor, cînd ajung la mani- 
festări de insuficiență hepatică sau la realizarea unui sindrom de hiper- 
tensiune portală), majoritatea din ele sînt cuprinse în genere, de asemenea 
în capitolul hepatitelor cronice şi cirozelor hepatice, ca forme aparte ale 
acestora. - 

Şi deşi rare, ele merită să fie cunoscute de către medicul practician 
(chiar trebuie), pentru că el le poate întîlni în practica lui; şi este bine ca 
el să aibă cunoștință de ele (măcar vag, prin anumite manifestări-semnal, 
care să atragă atenția asupra lor) și astfel să le poată lua în considerație 
în judecata lui clinică şi eventual chiar să le poată recunoaște, după unele 
din simptomele și semnele lor particulare (recurgînd eventual și la aju- 
torul cărților). 

De aceea, ele sînt prezentate aici succint, și mai slab tabelar, compa- 
rativ; aceasta pentru o mai uşoară confruntare în vederea identificării lor 
diagnostice. (Relaţii mai ample, în alte cărți, mai de amănunt; cartea 
noastră urmărind mai ales judecata clinică, raționamentele medicale, pro- 
cesele mintale prin care se ajunge la diagnostic și la tratament, cu deo- 
sebire în bolile și afecțiunile principale și frecvente şi doar într-o măsură 
mai restrînsă, în boli și afecţiuni mai rare și mai puţin importante.) 


Practic, cum se ajunge la diagnosticul acestor hepatopatii particulare? 


În general, prin manifestările lor extrahepatice deosebite care, așa cum 
am menționat, le și individualizează; prin sesizarea lor de către medic şi 
mai departe prin buna lor interpretare. Ele trebuie să orienteze pe medie 
spre diagnostic, să trezească la acesta, ideea diagnostică a unei hepato- 
patii speciale. Lucru pentru care se cere, evident, o bună cunoaștere a 
semnificației lor; bune cunoştinţe în acest sens. 

Iar orientarea spre diagnostie se poate face prin două modalități: 

— aflat în fața unei hepatopatii cronice (diagnosticată ca atare prin 
modificările ficatului + splinei + unele manifestări tradînd suferință ce- 
lulohepatică sau mezenchimală), medicul poate îi (și trebuie să fie) frapat 
de unele manifestări curigase, neobișnuite la un hepatopat cronic banal, 
i | comun, cu tablou clinic clasic (sau poate de aspectul global al atecțiunii 
E ori de anumite circumstanțe în care a apărut hepatopatia); în care caz, 
Ă printr-o asociere de noţiuni care creează o ecuație specială (hepatopatie 
cronică + manifestări speciale 4 circumstanțe deosebite de apariție) 
aceasta să-i creeze o nedumerire, să-i ridice un semn de întrebare şi să-i 
antreneze dorința unui răspuns; 
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Tabelul 93 


Alte hepatopatii cronice, mai rare, cu individualitate aparte 


Cadru clinic 


Manifestări neobişnuite 
care trebuie să atragă 


Precizare. Diagnostic 
Tratament 


Tablou de hepatită cronică 
sau ciroză banală. În 
anamneză nu apare însă 
o hepatită virală, nici 


manifestări sau condiţii 
sugestive în acest sens. 
Nu apare nici etilism, 


nici: condiţii toxice, denu- 
triţie sau disnutriţie sau 
condiţii infecțioase gene- 
rale cu agresiune hepati- 
că evidentă, manifestă 


Ficat mare, neted, de con- 
sistență crescută, - dur 
chiar, insensibil la pal- 
“pare; nu se produce re- 
flux  hepatojugular (în 
trecut era mai moale, + 
sensibil palpator, cu re- 
flux hepatojugular). 
Anamneza atentă desco- 
peră că bolnavul este un 
cardiac vechi, cu trecut 
asistolie repetat. Mai poa- 
te descoperi uneori, că 
este în plus, și un etilic, 
un denutrit sau din con- 
tră un abuziv alimentar, 
un abuziv de medica- 
mente sau un luetic ori 
tuberculos tratat îndelung 
cu medicamente; eventual 
un digestiv sau biliar 
sau expus la toxice 


Tablou de ciroză’ hiper- 
sau atrofică (ficat mărit 
sau micșorat), splenome- 
galică, Nu sint însă ma- 


432 


atenţia 
2 
Manifestări biliare şi] 
sau intestinale, de mai 
multă vreme, uneori 
conturînd clar o angio- 
colecistopatie cronică 
sau o colită cronică 


(+ ulceroasă), b. Crohn, 
etc. Mai rar: o apendi- 
cîtă cronică, cu tulbu- 
rări toxice; o parazito- 
ză intestinală, o infec- 
ție cronică (tbc, tratată 
cu. multe medicamente, 
lues, bruceloză etc.) tor- 
pidă... 


Tabloul unei insuficiențe 
cardiace drepte sau glo- 
bale, gravă, avansată, 
care nu mai reacţionea- 
ză bine la tonicardiace 
și diuretice; cu multe 
decompensări şi recom- 
pensări în trecut: ciano- 


ză, dispnee, jugulare 
turgescente, edeme la 
membrele inferioare, 


cianotice, reci, oligurie. 
Totul- durînd de mai 
multă vreme 


Izbeşte în tabloul clinic, 
splina foarte mare, đu- 
ră, +- sensibilă ` palpa- 
tor; mai mare decît fi- 


Anamnestic și prin cerce- 
tări de laborator se ex- 
clude o infecție virală în 
trecut, etilism, toxice, de- 
nutriție 

În schimb se evidențiază 
semne biologice de afec- 
tare biliară, intestinală, 
apendiculară sau genera- 
lă 

Dg.: hepatită cronică sau 
ciroză reactivă 
Tratament: vizind - sub- 
stratul etiologic special, 
care s-a evidenţiat 


Examenul cordului desco- 
peră și precizează leziu- 
nea condiţională şi insu- 
ficienţa cardiacă avansa- 
tă icord mărit, contracţii 
slabe + revărsate seroa- 
se pleurale, mai ales în 
dreapta) 

Dar testele hepatice, de 
insuficiență celulară şi 
citoliză sînt slab pozitive 
sau negative. Ficatul este 
doar  hiposfixic + con- 
gestionat masiv + multi- 
ple tromboze + fibroză 
Dg. ficat cardiac, sau fi- 
broză, fibrotromboză he- 
patocardiacă 

Iar dacă s-au descoperit 
la bolnav unii factorii 
hepatonorcivi adăugaţi 
(cei menţionaţi pe coloa- 
na I) atunci cîroză car- 
dio-etilică sau- cardio- 
disnutrițională etc. 
Tratament:  tonicardice + 
diuretic masiv + sînge- 
rări repetate + O, inha- 
lații 


Dg. probabil: ciroză sple- 
nogenă Banti (veticuloză 
splenohepatică cronică) 

Diagnosticul se confirmă 


nifestări evidente de in- 
suficiență celulară hepa- 
tică. Ele apar mai tirziu. 
Sînt în schimb deseori 
manifestări de hipersple- 
nism (anemie pronunţată, 
manifestări hemoragice, 
purpură) 

Nu sînt semne de hiper- 
tensiune  portală (doar 
mai tîrziu, poate) 

Nu se produce icter 


Ficatul doar moderat mă- : 


rit 


Tablou de ciroză comună 
cu ficat mărit şi splină 
mărită (sau doar de he- 
patită cronică) 

Uneori din copilărie (deci 
caracter ereditar). Alte- 
ori de apariție mai tîrzie, 
în cursul vieţii (dobîndi- 
tă) pe fond deseori alcoo- 
lic 


Tablou de ciroză comună 
cu ficat mărit şi splină 
mărită (sau tablou de he- 
patită cronică). Uneori 
manifestările semnalate 
chiar din copilărie (deci 
caracter ereditar) 

Alteori apariţie mai tîrzie, 
în cursul vieţii (dobîndi- 
tă), pe fond deseori alco- 
olic, Concomitent + feno- 
mene de insuficiență he- 
patică 


Manifestări diverse apă- 
rute încă din copilărie 
(eredifară) 


catul, 
clinic 
Se poate afla că ea a 
fost depistată medical, 
de mai multă vreme, 
înaintea ficatului 
Concomitent mai totdea- 
una manifestări de hi- 
persplenism: anemie 
(uneori foarte pronun- 
tată), manifestări hemo- 
ragice, purpurice etc. 


dominind tabloul 


Crize dureroase abdomi- 
nale uneori difuze 
(+ pseudooclusive) alte- 
ori doar în hipocondrul 
drept (pseudolitiazice) 
+ febră + hipertensiu- 
ne arterială + pareze pe- 
riferice. (nevrite) + tul- 
burări psihice, concomi- 
tent urină roșcată, în- 
chizîndu-se la culoare 
după emisiune; 
totul deseori pe fond eti- 
lic, crizele după un abuz 
alcoolic sau după admi- 
nistrare de - barbiturice, 
pirazolonice etc. 


Erupţii buloase pe zonele 
pielii expuse la lumină; 
urmate de ulcerații + 
cicatrice deformante, + 
„atrofii falangiene, + le- 
ziuni unghiale, -++ alo- 
pecie - 

Deseori după administra- 
re de oestrogeni, anti- 
malarice de sinteză, al- 
cool, barbiturice, după 
expunere li soare 


Melanodermie (mai ales 


la pliuri și regiuni des- 
coperite) cu piele subți- 
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dacă testele hepatice sînt 
negative sau slab pozitive 
(revelînd mai ales o reac- 
ție mezenchimală, fibroa- 
să, reticulară; teste de 
disproteinemie +, hiper- 
gamaglobulinemie) și da- 
că hemograma relevă hi- 
persplenism (anemie, le- 
ucopenie,  trombocitope- 
nie) 

Tratament de menajare şi 
susținere a celulei hepa- 
tice. Eventual splenecto- 
mie (dacă hipersplenis- 
mul devine gray) sau 
cortizon 


Chiar după tabloul clinic 
(ciroză sau hepatită + 
manifestările - dureroase 
cu cele conexe + urina) 
se poate bănui dg.: he- 
patită cronică. sau ciroză 
cu porfirie acută inter- 
mitentă. Diagnosticul se 
confirmă în cazcă în uri- 
nă se găsește (la o cerce- 
tare specială): 
Uroporfirina I şi III şi 
porfobilinogen 

+ urobilinogen > 
Tratament: . În primul 
rînd, suprimarea alcoolu- 
lui şi a medicamentelor 


- nocive. (lista lor e mult 


mai mare) 


În crize: 

în sînge modificări semna- 
lînd  hepatocitoliză: în 
urină, uroporfirină THI; 
nu există portfibilinosen 
Dg.  Ciroză sau hepatită 
cronică cu porfirie cuta- 
nată taraivă 

Tratament: înlăturarea 
agenților  medicamentoşi 
declanşați; abţinere de la 
expunere la soare 


În sînge: 
hipersideremie 
siderocite; 


(200—300) 
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Alteori în cursul vieții pe 
fond etilic, cirotic + pan- 
creatic cronic. 


Aproape exclusiv sexul 
masculin (excepțional fe- 
mei) 


Uneori după tratament cu 
alopurinol sau cu prepa- 
rate de fier, îndelungat, 
sau în cadrul unor he- 
mopatii sau după trans- 
fuzii repetate de sînge 
Ficat + mărit, + sensibil 
spontan şi palpator 
Splina şi ea + mărită 
Fenomene relative de in- 
suficienţă hepatică 
mai frecvent de hiperten- 
siune portală: meteorism, 


dispepsie eructantă, fla-- 


tulență, tardiv ascită 
Complicaţie cu cancer he- 
patic, des (15% cazuri) 


În genere din copilărie 
(ereditară) 
Dar apariţie manifestă 


mai tîrziu, cu adolescen- 
tă („ciroză juvenilă“) 
Ficat mărit, splină + ma- 
re (deseori) 
Evoluție spre ciroză cu 
puţine şi slabe manifes- 
tări de deficiență hepati- 
că sau hipertensiune por- 
tală (formă mai ales la- 
tentă), dar cu hipersple- 
nism 
Uneori debut prin icter, 
evoluție pri hepatită 
cronică (formà prevalent 
hepatică) 
Alteori debut prin mani- 
festări neurologice, ur- 
mate mai tîrziu şi mai 
slab de cele hepatice 
(forma prevalent neuro- 
logică) 


Ficat mare, tablou de ciro- 


ză în general 
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re, păr redus, subțire şi 
moale (hipogonadism). 
Manifestări articulare 
pseudoreumatismale 

(prin calcinoză) de tip 
artrozic; parestezii ne- 
vritice, în membre; fe- 
nomene nevrotice și psi- 
hotice depresive, melan- 
colice; diabet, uneori in- 
sulino-rezistent, alteori 
insulinosensibil sau va- 
riabil; atrofie testicula- 
ră, libido <, tulburări 
miocardice  (miocardio- 
patie) ducînd la insufi- 
ciență cardiacă, preva- 
lent dreaptă, rezistentă 
la tonicârdiace; des: cri- 
ze dureroase abdomina- 
le difuze sau localizate 
(pseudocolecistice) 


La un moment dat pe 
acest fond hepatic sau 
direct, precedîndu-l 
apar: 

manifestări neuropsihice: 
psihic, depresiune, crize 
maniacale; neurologic: 
rigiditate a membrelor 
de tip  extrapiramidal 
(„roată dinţată“), tremu- 
rături, contractură, tul- 
burări de vorbire şi 
scris; eey 

+ artralgii, tulburări o- 
soase (osteoporoză, Os- 
teomalacie); + colorație 
cenusie cu reflexe al- 
bastre a pielii, mai. ales 
pe faţă şi pe gît; 

Un inel ocular Kayser- 
Fleischer (a se căuta) 


Hipertiroidie foarte ac- 
centuată, agresivă; sau 
hiperestrogenism, pro- 
nunțat la femeie 

Dar în afară de acţiunea 


Tabelul 93 (continuare) 


cupremie ridicată  (300— 
4000/0), transferina după 
unii scăzută, (crescută 
după alții); dar coeficient 
de saturație >; 

Uneori semne de hiperhe- 
moliză 

În măduva osoasă: 
sideroblastoză 

În piele, ficat, splină gan- 
glioni, măduva ósoasă: 
depuner2 excesivă de fier 
Radiologie: calcinoză arti- 
culară 

În plus — de obicei — 
hiperglicemie (diabet) + 
teste hepatice alterate 
Dg. ciroză pigmentară: he- 
mocromatoză 

Tratament: regim fără 
alimente cu fier, alcoolul 
interzis; sîngerări repeta- 
te periodice, substanţe 
chelante (Desferal) 


Laboratorul: 

Siînge: cupremie <, 
ceruloplasmină < ; 

Urină: cuprul >, amino- 
acizi >, fosfați >, cal- 
ciu >; 

În ficat, cornee, tubii re- 
nali, depozite de cupru; 
+ în centrii. lenticulari 
Testele hepatice. + alte- 
rate 

Dg.: degenerescență hepa- 
to-lenticulară (b. Wilson) 
Tratament. Regim fără 
alimente bogate în cu- 
pru; i 

de timpuriu: D  penicil- 
amină (deseori fără efect 
+ greu suportată) 
Sulfură de potasiu 


Teste endocrine ++ inten- 


se 
Teste hepatice variate -+ 
sau ++ 

Dg. ciroze endocrine (sau 


Ficat mărit, regulat, ne- 
ted, de consistență fermă 
(dar nu dură) nedureros, 
insensibil la palpare; dar 
în puseuri devine sensi- 
bil, algic; 
fără splenomegalie, 
färă alte manifestări clini- 
ce 


Faciesul uneori rotund ro- 
şu, florid, jovial + vari- 
cozități fine pe pomeți 
(bine hrănit) sau din con- 
tră palid pămîntiu, uşor 
infiltrat (buhăit) şi puţin 
mobil, inexpresiv (facies 
de alcoolic) 


Cu timpul se pot adăuga: 
tulburări digestive (care 
țin și de gastrita etilică) 
4+ manifestări nervoase 
(ținînd și ele de etilism) 
+ mici hemoragii mu- 
coase, erupții purpurice 
+ edeme albe, moi -+ fu- 
gace; + hipopilozitate, 
ginecomastie 


Se mai pot ivi episoade 
acute de tulburări diges- 
tive + icter + febră + 
slăbire + manifestări a- 
cute neuropsihice (delir, 
agitaţie, dureri și pares- 
tezii nevritice) + mani- 
festări hemoragice 


Sau apariţia unui icter — * 


tip colestatie + hemoli- 
tic, cu febră, dureri epi- 
gastrice sau în hipocon- 
dru, în crize cu anemie, 
anorexie, vărsături slă- 
bire | 
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Tabelul 93 (continuare) 


3 


iii i i 


hepatoagresivă a tiroxi- 
nei și a estrogenilor în 
exces, participă şi alţi 
factori hepatonocivi, ci- 
rogeni (nutriţionali, in- 
fecțioși, toxici) 


Trebuie să izbească: 

ficatul mare, neted, în- 
sensibil, fără alte tulbu- 
rări, fără splenomegalie 
dar + factori steatogeni 
+ etilism clar, evident 
sau 

+ hipernutriţie, obezitate 
sau + denutriţie mai 
ales proteică, + diabet 
zaharat florid, + infec- 
ție tbc avansată, + to- 
Xine hepatice. (arsenic, 
fosfor) 

+ medicamente (anticon- 
cepționale, tuberculosta- 
tice, tetracicline ete.) 

+ carența vit. By, fac- 
tori lipotropi — sarcină; 
+ rezecție gastrică, mal- 
absorbție; -+ hiper-, hi- 
potiroidism 


Semne particulare: + pa- 


rotide >, + ulcer duo- 
denal, + pancreatită 
cronică 


Mai ales după un abuz 
de alcool sau de alimen- 
tație sau un post pre- 
lungit sau o agresiune 
toxică 


Tot aşa, mai ales după 
un abuz de alcool, pe 
fondul de etilism cronic 


cu participare endocrină) 


hipertiroidiană, hiper- 
oestrogenică, + factori 
conecşi 


Tratament: pentru discri- 
nia generatoare + pentru 
factorii etiologici conecşi 
descoperiți + pentru 
menținerea celulei hepa- 
tice 


Testele biologice pentru 
ficat sînt negative 
Eventual lipidemie >, co- 
lesterolemie > 

Împreună cu datele clini- 
ce +. etiologice se poate 
pune diagnostic prezum- 
tiv:  steatoză hepatică 
cronică pură 

(Precizarea diagnosticului 
doar prin biopuncţie) 


Testele de afectare hepa- 
tică devin pozitive 
Se ajunge la steatofibroză 


Testele de afectare hepa- 
tică sînt şi mai grav a- 
fectate; s-a produs necro- 
ză hepatică 3 

S-a produs o steatonecro- 
ză, o hepatită acuță eti- 
lică celulonecrotică 


Testele hepatice agravate; 

în plus fosfataze alcali- 
ne >, colesterol şi lipi- 
de > 


‘Sindrom Zieve 


în fine, tabloul clinic e- 
voluează, spre acela de 
ciroză: ficatul se micşo- 
rează, splina este mări- 
tă, deseori + hipersple- 
nism; apar manifestări 
de insuficiență hepatică; 
apare şi sindromul de hi- 
pertensiune portală cu 
ascită, hemoragii digesti- 
ve, anemie 


Ficat mărit, regulat, ne- 
ted, + ferm, + dureros 
la apăsare (dar slab); 
splină mărită uneori 
moale, alteori fermă, fă- 
ră manifestări de insufi- 
ciență hepatică şi nici de 
hipertensiune portală 
Dar paloare, anemie, slă- 
bire în forţe și în greu- 
tate; uneori edeme pali- 
de moi; 

+ diaree, + poliurie (des) 


Trebuie săizbească: 
hepatosplenomegalia 
fără manifestări de sufe- 
rință corespunzătoare, 
dar, + anemie, paloare, 
slăbire, + diaree, + e- 
deme albe, + poliurie 
Şi de asemenea circum- 
stanțele etiologice: o su- 
purație cronică (cu. pio- 
geni, osoasă sau, tuber- 
culoasă), un Hodgkin, 
colită  ulceroasă sau 
b. Crohn, poliartrită cro- 
nică evolutivă etc. 


- perturbărilor 


Tabelul 93 (continuare) 


S-a ajuns la ciroza hepa- 
tică (etilică + disnutri- 
țională) 

după ce s-a trecut neapă-. 
rat prin stadiul de hepa- 
tocitonecroză 

Tratament: suprimarea al- 
coolului, corectârea con- 
diţiilor de disnutriţie şi 
hepatoagresiune toxică 
etc. 

Regim bogat hiperproteic; 
hipoglucidie, uşor diges- 
tibil, vítaminat 

Substanțe lipotrope © a- 
nabolizante + vitamine 
grup B + aspafort 


Singe: hipoproteinemie, 
mai ales hipoalbumine- 
mie pronunţată 


Urină: albuminurie masivă 


P 
f 


Dg. amiloidoză hepatică 
sau hepatosplenică 
Confirmare: Proba roşu 
de Congo sau biopsie 
mucoasă rectală sau bu- 
cală 

Tratament: atacul cauzei, 
încercări de redresare a 
protido- 
plasmatice, (perfuzii cu 
albumină etć.) g 
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— sau poate ca la examenul pacientului, înainte chiar de a-l fi exa- 
minat complet şi înainte de a fi descoperit hepatopatia, să fie frapat de 
unele asemenea manifestări și cunoscîndu-le semnificaţia posibilă (culoare 
particulară a pielii, manifestări articulare sau osoase, insuficienţă car- 
diacă, crize dureroase abdominale, coloraţie roșie a urinii etc.) acestea să-i 
îndrepte atenţia spre ficat; și examinînd-mai departe să descopere hepato- 
patia și să ajungă la ecuația de mai sus, dar inversată (manifestări extra- 
hepatice + o hepatopatie cronică). E 

Cum se vede însă, pentru a ajunge la ecuaţie (şi mai departe la dia- 
gnostic) aceste manifestări proprii hepatopatiilor speciale, trebuie să fie 
ata medicului, pentru ca ele să-i trezească ideea de hepatită cronică 

eosebită. > 


Pentru aċest motiv sînt prezentate, sintetic şi metodic, în 2 tabele: 
— pe de o parte, diversele forme de hepatopatie cronică specială, cu ca- 
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MANIFESTĂRI CLINICE DEOSEBITE, CARE TREBUIE 


Tabelul 94 


| SĂ ORIENTEZE 


SPRE DIAGNOSTIC ÎN HEPATOPATIILE CRONICE RARE, 


CU INDIVIDUALITATE A 


Pornind de la o ciroză, o hepatită cronică sau num 
şi hepatosplenomegalie dar descoperind alte manifest 
(uneori dominante) care trebuie 


în fața unui tablou clinic de ciroză sau hepatită 
cronică (+4 manifeste) sau chiar numâi a unei 
hepatomegalii sau hepatosplenomegalii 


1 


PARTE 


ai o hepatomegalie 
stări clinice extrahepatice 
să intrige 


Gindul (apoi cercetarea) 
ftrebuie să se îndrepte spre 


aaa. 


2 


R a a 


Manifestări cutanate 


— Melanodermie, colorație galben-cafeniu a pielii 

— Colorație cenuşie-albăstruie — mai ales pe față 
pe gît 233 

— Erupţii buloase, în accese; bulele ulcerîndu-se 
apoi dînd cicatrice vicioase, mai ales pe zonele 
de piele expuse luminii și soarelui; după atare 
expuneri sau după consum de alcool, barbitu- 
rice, estrogeni, antimalarice de sinteză 

— Eriteme diverse, edeme albe 


Manifestări nervoase 


— Parestezii în membre, prin nevrită mai ales sen- 
sitivă, senzație de furnicături, amorţeli, ustu- 
rimi etc. 

— Manifestări de tip extrapiramidal: tremurături 
contracturi, rigidități ale membrelor, tulburări 

A ale vorbei şi scrisului 


Manifestări psihice 
— de tip depresiv, melancolic, mergînd pînă la ten- 
dinţa de suicid Sie. 
— variate — uneori permanente, alteori în, crize 
— agitaţie 


Manifestări abdominale 

— crize dureroase vii, puternice, fie difuze (+ pseu- 
doocluzive) fie în hipocondrul drept; sau + în- 
soțite uneori de ‘febră, hipertensiune arterială, 
urină roșie etc. > 

— splină foarte mare, dură, + vag sensibilă (+ fe- 
nomene de hipersplenism) 


Manifestări articulare și osoase i 

— artralgii + modificări de tip degenerativ — ar- 
trozic 

— artralgii + modificări de tip inflamator, eronic,. 
poliartritie ; 

— osteoporoză, osteomalacie 


Manifestări cardiace 
— insuficienţă cardiacă 


Manifestări endocrine 
— de tip hipertiroidian sau (la femeie) de tip hi- 
perestrogenie 


„Hemocromatoză 


Boala Wilson 


Ciroze cu porfirie’ cutanată 
tardivă 
Hepatită cronică lupoidă 


Hemocromatoză, boala Wilson 
(uneori simplu etilism cronic) 


Boala Wilson 


Hemocromatoză 

Boala Wilson. : 

Criza de porfirie intermitentă 
acută j 


Hemocromatoză. Sindrom 
Zieve 

Ciroză cu porfirie acută inter- 
mitentă 


Ciroza splenogenă tip Banti 


Hemocromatoză. B; Wilson. 
Hepatită cronică lupică 

B. Wilson, Porfirie cutanată 
tardivă 

Ciroza cardiacă. '"Hemocroma- 
toză 


Ciroză endocrină? 
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Tabelul 94 (continuare) 


R | A 
Alte manifestări : P 
— urină roşietică, la emisiune, închizîndu-se la cu- | Ciroză cu porfirie acută inter- 
loare după emisiune, în contact cu aerul (în ca- mitentă 
drul unei dureri abdominale vii) 
— inel Kayser-Fleischer — la ochi Boala Wilson 


Conditii particulare 

— Ciroza se însoţeşte de tulburări intestinale ac- 
centuate, cronice (chiar boli intestinale clare: co- 
lita ulceroasă, Crohn ş.a.): suferind accentuări 


în perioade de exacerbare a acestora Ciroza reactivă, enterogenă 
— sau se însoţeşte de angiocolită cronică, fiind 5 

agravată de puseurile acute : Ciroza reactivă colecistogenă 
— sau este în dependenţă de o tuberculoză toxică 

torpidă 4+ abuz de medicamente Ciroza reactivă bacilo-iatro- 

genă 

EE on e Cea eee e a e S OREA 
racterele lor identificatoare, — pe de altă parte semnele şi manifestările 


deosebite revelatoare, care trebuie să suscite medicului, ideea unei po- 
sibile atare hepatopatii (şi care anume din ele). 


ALTE HEPATOPATII CRONICE 


Cancerul hepatic, primar și secundar. Manifestările, dominante sînt 
mărirea şi deformarea ficatului + alterarea profundă a stării generale; 
ambele manifestări în progresiune evidentă. 

Trebuie să suscite diagnosticul: — descoperirea unui ficat, mărit, nere- 
gulat, noduros (obișnuit 1—2 noduli în cancerul primar, mai mulți dar 
mai mici în cel secundar; duri și oarecum sensibili la palpare; dar nu e 

“vorba de o regulă absolută); — la care se adaugă uneori un subicter (rar 
icter pronunţat) şi/sau o ascită (un revărsat redus, în genere, mai ales în 
cancerul secundar) sau se mai adaugă febră (mai ales în cel primar; febră 
care orientează uneori greșit diagnosticul dacă nu se ştie că și cancerul 
hepatic poate fi febril); — dar lipsesc manifestări de insuficienţă hepatică, 
nu există splenomegalie, nici un sindrom amplu de hipertensiune portală 
(nu apare circulație venoasă parietoabdominală, nu sînt hemoroizi); — în 
schimb, ceea ce frapează (și trebuie să izbească pe medic) este starea ge- 
nerală a pacientului care s-a alterat mult în ultima vreme şi continuă să se 
altereze; pacientul este inapetent total, a slăbit mult, este palid, forţele 
i-au scăzut apreciabil şi continuă să scadă. 

Diagnosticul se impune şi devine cvasicert dacă manifestările menţio- 
nate evoluează rapid: dacă ficatul crește vizibil, deformîndu-se continuu, 
de la o zi la alta iar starea generală a bolnavului se prăbușește (inapetenţă 
absolută cu repulsie față de alimente, mai ales față de carne, emaciece 
profundă). Date de sprijin în favoarea diagnosticului le aduce laborato- 
rul prin anemia și VSH crescinde, seroreacţii pentru lues negative. 
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Indoieli diagnostice pot crea febra, cînd există (proces infecțios hepato- 
colangitic? abces hepatic? chist hidatic infectat? hemoreticuloză malignă 
cu determinare hepatică?) sau caracterul noduros al ficatului (lues ter- 
țar? chist hidatic? hemoreticulopatii? etc. vezi cap. Ficat deformat). Pen- 
tru precizare, cînd s-au ivit îndoieli, unele argumente în plus pot fi aduse 
de explorarea; clinică mai departe: explorarea morfofuncțională a ficatului 
(dacă bolnavul este un cirotic posthepatic, probabilitate de adenociroză, 


Fig. 48 — Cancer hepatic masiv (în mig- Fig. 49. — Cancer multinodular. Can- 
dală). în genere, este vorba de un cancer cer secundar, metastatic, mai tot- 


primar. deauna. 
j ; 


adică adenocarcinom pe ciroză); explorare generală și mai ales digestivă 
(dacă se descoperă un cancer, probabilitate de cancer hepatic secundar, 
metastatic). Și mai sigure încă: căutarea alfafetoproteinei în sînge (care 
dacă este prezentă, înseamnă cvasicertitudine, adică peste 950/,, de cancer 
hepatic primar); apoi puncţia bioptică a ficatului (care dacă este efectuată 
sub laparoscopie, pentru siguranța de a pătrunde într-un nodul patologic, 
dă siguranță diagnosticului). 
Tratament doar simptomatic, paliativ, 


Sifilisul hepatic terțiar. Un ficat neregulat, noduros, deformat și uneori 
mărit (comparabil uneori cu un sac de cartofi), dar care nu crește evident 
ci este mai mult sau mai puţin staționar, la un individ cu stare generală 
bună, neafectată, trebuie să suscite ideea de ficat luetic, terțiar, gomos. 

Faptul că nu există icter (poate rar, un subicter), nici fenomene de 
insuficiență hepatică, nici de hipertensiune portală și nici anemie sau 
afectare a stării generale care să: sugereze un cancer, vin în sprijinul dia- 
gnosticului. Giîndind la acest diagnostic și examinînd atent bolnavul, se 
adaugă ca argumente pozitive, găsirea eventuală a altor determinări de 
lues (aortice, în sistemul nervos, în oase etc.) sau descoperirea unor ele- 
mente anamnestice: de lues în trecut (șancru, avorturi, seroreacții pozitive, 
tratamente incomplete etc). Dar certitudinea diagnosticului o dă rezul- 
tatul pozitiv al seroreacţiilor pentru lues. (Un rezultat negativ al acestora 
ridică alte probleme de diagnostic; tumori benigne? chist hidatic? ficat 
polichistic? ș.a. Vezi cap, Ficat neregulat; dar nu elimină total posibilitatea 
unui lues hepatice, căci pot exista, rar, torme seronegative; încît dacă per- 
sistă îndoiala, se pot face încercări de pozitivare a seroreacţiilor negative.) 
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Fig. 50 — Ficat „legat cu sfoară“. Mai Fig. 51 — Ficat sclero-gomos sifilitic. 
totdeauna de etiologie luetică (sifilis 
terțiar); foarte rar poate fi de origine 

tuberculoasă sau alcoolică. 


Tratament antiluetic este indicat nu atît pentru afecțiunea hepatică cît 
pentru a împiedica producerea altor determinări ale infecţiei. 


Chistul hidatic hepatic. Trebuie bănuit, în fața unui ficat mărit + 
deformat, fără alte manifestări; nedureros (sau doar o vagă senzație de 
greutate în hipocondrul drept), fără manifestări de insuficiență hepatică, 
fără icter, splenomegalie şi alte semne de hipertensiune portală, fără edeme 
inferioare (poate foarte rar, incidental: în caz de chist mare comprimînd 
coledocul, vena portală, cava inferioară); poate uneori, doar, un revărsat 
pleural seros drept. 

În sprijinul diagnosticului se înscriu: o eventuală bombare rotundă, 
elastică, a feţei anterioare a ficatului (+ senzaţia de coardă sau de val la 
percuție) sau a feţei superioare (sesizată radiologic); de asemenea apariția 
unor erupții de tip urticarian; iar anamnestic, descoperirea unui contact 
mai strîns al pacientului, cu cîini. 


Cînd a născut suspiciunea, se procedează la seroreacția Weinberg-Pirvu 
şi apoi la intradermoreacţia Casoni, care dacă sînt pozitive, certifică dia- 
gnosticul. Nu se recurge la hepatopuncţie (pericol de șoc anafilactic, care 
poate fi chiar mortal). Se recurge la scintigrafie (o imagine rotundă vine 
în sprijinul diagnosticului); eventual la laparoscopie și chiar la laparo- 
tomie exploratoare. ; i 

Chiar dacă chistul este bine suportat, fiind + asimptomatic, este bine 
ca el să fie adresat chirurgului, pacientul fiind lămurit de pericolul unor 
eventuale complicaţii grave (mai ales cînd chistul este mare, este situat 
superficial, iar pacientul este expus la traumatisme regionale): fisurare 
sau ruptură cu devărsare a lichidului hidatie în sînge, în peritoneu, în 
tubul digestiv, în conductele biliare, cu şoc alergic m mortal sau/şi cu 
însămînțări peritoneale, suprainfecţie, sindroame biliare etc. 


Hemoreticulopatii maligne şi granulomatoze hepatice. La o hemo- 
peticulopatie malignă (leucoză, reticuloză) sau la o granulomatoză (tbc. 
brucelozică, ascaradiozică, luetică, sarcoidozică) trebuie gîndit în fața 
unui ficat mare, regulat sau neregulat, de consistență fermă, nedu- 
reros în genere, după ce s-au. exclus ipotezele diagnostice anterioare 
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i Fig. 52. — Chist hidatic hepatic: — inferior (a), 
— anterior (b), — al feței superioare a ficatului, îm- 
pingînd diafragmul şi plămînul în sus şi simulînd 
astfel o pleurezie cu revărsat pleureal masiv (c), — al 
feței posterioare, cu evoluție ascendentă (radiografie 

din spate) (d). 


gresivă, uneori chiar rapidă, cu manifestări severe, cu febră, 


„ (hepatite, ciroze hipertrefice, neoplasme, chist hidatic, lues etc.); mai ales 
cînd coexistă unele manifestări neobişnuite în afecțiunile hepatice comune 
menţionate (ganglionare, de tip infecțios etc.). Astfel, la un proces infecțios 
cronic granulomatos eventual (rar) trebuie gîndit cînd anamneza relevă ` 
atari infecţii cronice, prelungite, în trecut, cînd procesul hepatic are un 
caracter torpid, cînd coexistă alte eventuale manifestări corespunzătoare 
(de tuberculoză, bruceloză, sarcoidoză etc.); — iar la o hemoreticulopatie 
malignă cu determinări hepatice (tot rar) trebuie gîndit cînd procesul he- 
patic are un caracter mai viu, mai sever, ficatul este mărit, regulat sau 
neregulat și cînd se adaugă splenomegalie,. poliadenopatii, paloare, ane- 
mie, slăbiciune a bolnavului, eventuale determinări cutanate, evoluție pro- 


Diagnostic în hepatite 


Cauze 
condiţii aparente 


Simptome și semne 
care trebuie să 
atragă atenția 


Simptome şi semne 
descoperite la exa-/ 
menul general, 
care permit a se 
face un diagnostic 
pozitiv clinic 
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Hepatite cronice Ciroze 
1 2 


Hepatite acute virale, nevindecate, continuînd activitatea, 
evoluția , 

Etilism cronie 

Toxine de activitate, de uzină 

Medicamente administrate în exces, abuziv, îndelungat 
Disnutriţie, carenţe, perioade de subalimentaţie, diabet za- 
harat | 

Enterocolite cronice toxigene, afecţiuni biliare cronice 
Eventuale infecţii generale; brucela, malaria, tbe., lues 


Tulburări dispeptice — inapetenţă, 

senzaţie de balonare; vagi dureri + incomodante în abdo- 
men, constipaţie alternînd cu diaree, 

dar mai ales eructaţii, meteorism („dispepsie gazoasă“) cu 
manifestări postprandiale 

Tulburări nervoase — astenie, fatigabilitate, scăderea ca- 
pacităţii de lucru, fizic şi mintal, somnolenţă ziua, post- 
prandial; insomnii noaptea; libido <, tulburări menstrua- 
le 

Alte: gingivoragii, epistaxis, purpură, peteşii la iritații mi- 
nime; 

Frilozitate, criestezie, + prurit, + urticarii; slăbire trep- 

tată fără recuperare, + pigmentații cutanate, steluțe 

vasculare, eritem palmar... 


Ficatul mărit în genere Ficatul mărit inițial în ciro- 
za etilică; apoi se micşorea- 
ză = în genere ficat mic 

Spilna mărită mai totdeauna | Splina mărită cvasiconstant 

Buze roșii, carminate, limbă roşie lăcuită sau saburală 

Faţa devine cu încetul pămiîntie, zbîrcită; cu varicozități 

mai ales pe nas, regiuni malare 

Pielea subțiată, pergamentoasă; cu păr redus de tip femi- 

nin (doar pubian, localizat), subţire 

Steluţe vasculare pe faţă, gît, torace superior, -+ mici pete 

purpurice sau peteşii, eritem palmar 

Tulburări digestive de tip hipostenic, flatulent, eructant, 


gazos. — Iar cînd ciroza se decompensează: 

Pe măsură ce hepatita devi- | Abdomenul devine tot mai 
ne mai activă, mai agresi- globulos, la început prin 
vă, manitestări tot mai se- meteorism, apoi prin revăr- 
vere de insuficiență celula- sat ascitic, etalat „de batra- 
ră hepatică: singerări cuta- cian“; 


cronice şi ciroze 


Ciroze biliare 


Primitivă: urmează unei 
colangite cronice nesu- 
purativă, destructivă, 
prin mecanism patoge- 
nic autoimun (desfăşura- 
re iniţială inaparentă) 
Secundară: urmează unei 
colangite cronice dobin- 
dite cu colestază pre- 
lungită, aparentă, ma- 
nifestă, care afectează 
ulterior celula: hepatică 
ajungînd — ca şi cea 
primară — prin evolu- 
ţie “cronică progresivă, 
la ciroză 


Prurit (el deschide scena 
clinică) care devine tot 
mai intens (+ insomnii, 
agitație) 


Apare icter — de tip co- 


lestatic (scaune decolo- 
rate) 

Pielea capătă o coloraţie 
tot mai intensă, mela- 
nică + xantelasma 


Ficat mărit, neted, regu- 
„lat, insensibil 

Splină mărită şi ea, mai 
totdeauna 

Scaun  decolorat, urină 
foarte colorată, închisă 


Pigmentare icterică + me- 
lanică a pielii + semne 
de grataj + xantelas- 
ma + xantoame erupti- 
ve 


Diaree + steatoree (mal- 
digestie a grăsimilor) 
£+ slăbire prin malab- 
sorbție și prin nevroza 
de prurit cu insomnii 
-+ dureri osoase (de os- 
teoporoză-malabsorbţie) 


Ciroza pismentară 
(hemocromatoză) 


4 


Supraîncărcare a 
nismului (în primul rînd 
a ficatului, dar şi a altor 


orga- 


viscere şi ţesuturi) cu 
fier, din cauza unei de- 
fecțiuni genetice în me- 
tabolismul acestuia. 
Auxiliar: +  etilism; + 
aport mărit de fier, ali- 
mentar sau medicamen- 
tos 


Tabelul 95 


Ciroza hepatolenticulară 
Wilson 


Supraîncărcare a organis- 
mului cu cupru şi depu- 
nerea acestuia în diferite 
țesuturi şi organe; în pri- 
mul rînd în ficat și în 
nucleii cenușii de la baza 
creierului, dar şi altele; 
cauza — o defecţiune ge- 
netică 


Cvasiconstant la bărbaţi. | Din tinereţe, apariția unor 


Pigmentare brună a pie- 
lii, cu modificări ale 
acestuia: subţiere a «ei, 
hipopilozitate a trun- 
chiului, de aspect femi- 
nin. 

Ficatul şi splina mărite 
(descoperite la un exa- 
men obişnuit, de rutină) 


La pigmentarea brună- 
bronzată a pielii + fi- 
cat și splină mărite, se 
adaugă, întărind cu ar- 
gumente noi ipoteza 
diagnostică, de ciroză 
piementară: manifestări 
articulare pseudoreuma- 
tismale de calcinoză ar- 


ticulară; 
diabet zaharat; 
tulburări miocardice 


cu insuficiență cardiacă, 
rezistentă, mai ales 
dreaptă; manifestări ne- 
vrotice şi nevritice va- 
riate (dureri, parestezii, 
depresiune); dureri ab- 


tulburări neurologice de 
tip: extrapiramidal: tre- 
murături, rigiditate mus- 
culară plastică, mişcări 
coreice 

Sau semne de afectare 
hepatică: ficat >, ma- 
nifestări de insuficiență 
hepatică. 


c 


Importantă pentru. dia- 
gnostic este asociația tul- 
burării nervoase de tip 
extrapiramidal + tulbu- 
rări hepatice de tip ciro- 
tic (deseori  subclinice, 
nemanifeste) 

Se mai pot adăuga: ma- 
nifestări psihice (mai ales 
de tip depresiv), artralgii 
şi- osteoliză (de osteopo- 
roză, osteomalacie) 
Coloraţie cenuşie 
truie a pielii, 

Dar mai ales ca semn 
clinic valoros: inelul 
ocular Kayser-Fleischer, 
pericorneean de depunere 


albăs- 
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nate și mucoase (purpura, 
epistaxis, gingivoragii); ma- 
nifestări neuropsihice toxice 
(agitație, obnubilație, defec- 
te de memorie, atenție sau 
depresiune, somnolență 
etc.); tulburări digestive se- 
vere; fetor hepatic 


Teste de insuficiență hepa- 
tică + în forme active a- 
gresive; pot fi negative sau 
slab + în forme inactive 
Testele de citoliză hepatică 
i la fel 
/ Testele de inflamație me- 
zenchimală sînt de aseme- 
nea pozitive în forme agre- 
sive şi/sau imunologice 
Imunoglobuline: IgM >, IgA 
+ > (puţin), IgG > carac: 
teristic 
Probe globale: Clearance 
BSP +; galactozurie +. 
Puncţie hepatică = exame- 
nul de precizare 
Uneori: anticorpi  antifibră 
musculară netedă + 
ac. antinucleari, antimito- 
condriali + (forme imuno- 
logice) 


Laborator 


Radiologie si 
nală 


Scintigrafie 
Laparoscopie nagi 
ficative 


Puncție biopsie Imagini 


microscopice caracteristice, hotărîtoare 
diagnosticul pozitiv şi + etiologic 


Edeme albe moi la membre- 
le inferioare, 4+ hemoroizi; 
Testiculi <, libido <, + gi- 
necomastie; 

Circulaţie venoasă parieto- 
abdominală superficială; 
Slăbire accentuată (membre- 
le subţiate); 

Oligurie 

Teste de insuficienţă hepa- 
tică + în puseurile acute 


active; sînt slab pozitive 
sau negative în perioade 
staționare 


Toste de citoliză hepatică, la 

fe 

Testele: de. inflamație me- 
zenchimală sînt pozitive; 
mai ales în formele post- 
hepatitice; și mai accentua- 
te în perioade active (ga- 
maglobuline mult crescute 
în forme posthepatitice; dar 
moderat în forme etilice). 
BSP = retenţie > 

Anticorpi antinucleari şi an- 
tifibră musculară netedă, 
prezenți la 1/4—1/3 din ci- 
roze posthepatitice; negati- 
ve la etilici 

Tot puncția bioptică hepati- 
că este hotărîtoare. .. 


Eventual semne de duodenită catarală sau de stază duode- 


Imagine omogenă, dar deficitară, slabă (fixare redusă) 
Imagini particulare, semni- 


ficat atrofic, suprafață nere- 
gulată 
pentru 


Dc 


Acutizare: redevenită o he- 


Evoluție tizi = t 
Urmări , patită acută gravă + ne- 
Complicații crotică, bolnavul sfirşeşte 


în comă hepatică 
Transformare în ciroză he- 
patică, urmînd apoi evolu- 
ţia acesteia, plină de mi- 
zerii 
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Epuizare prin dezechilibre 
hidrominerale + iatrogene 
Hemoragii grave, digestive 
sau generale, difuze 

Coma hepatică toxică -+ co- 
me de encefalopatie porta- | 
lă | 
Infecţii intercurente genera- 
le, septicemice sau intesti- 
nale, ale ascitei. (peritonită 
purulentă sau tbc) 
Tromboze diverse, mai ales 
portală. Insuticienţă renală 
Cancerlzare (adenociroză) 


+ fenomene hemoragi- 
ce, purpurice, mucoase, 
de hipovitamină K (ne- 
absorbţie; cedează la ad- 


ministrare  parenterală 
de vit. K) 
+ colici biliare, febră 


în forme secundare 


Colesterolemie > 
Fosfataza alcalină >; 
Bilirubina directă >; 
'Transaminazemia + >, 

(relativ şi tardiv); 

De asemenea protrombi- 
nemie < (test Quick +) 
tardiv, progresiv; ate- 
nuată prin testul Koller 
(adică administrare pa- 


renterală de vitamina 
K); 

Anticorpi antimitocon- 
driali ++, antinu- 
cleari + 
IgM > (toate. acestea 


cvasispecifice!); la înce- 
put alfa.+beta globuli- 
ne >, apoj gamaglobu- 
line > 


Doar în forme secundare, 
eventual modificări duo- 
denale 


Aspect + caracteristic 
Important pentru dia- 


gnostic pozitiv sau de 
formă (I sau II) 


Insuficiență hepatică gra- 
vă — comă 


Hemoragii diverse, mai 
ales digestive 

infecţii intercurente 
Diaree, denutriție — os- 


teoporoze 
Ulcer duodenal 


dominale difuze sau lo- 
hipocondru 


calizate în 
(pseudo-colecistice) 


Sideremie >; siderocite; 
Cupremie >; hiperglice- 
mie (diabet) 
'Transferina, coeficient de 
saturație >; 

+ (uneori) semne de hi- 
perhemoliză; în măduva 
osoasă,  sideroblastoză; 
în piele, în ficat, splină, 
oase, gel: fier >; 
radiologic, calcinoză arti- 
culară 


Fără folos. (Doar calci- 
noză articulară) 


Fără folos 

Aspect special pigmentat 
al ficatului 

Imagini caracteristice 
pentru diagnostic 


Insuficienţă hepatică — 
coma 
Hemoragii — 
digestive 
Insuficienţă cardiacă re- 
belă 

Cancerizare (adenocancer 
+ ciroză) 


mai ales 


Tabelul 95 (continuare) 


de cupru (a căuta pentru 
precizarea clinică a dia- 
&nosticului) 


Cupremie <; 
Ceruloplasmină <; 

În urină, cuprul >, ami- 
noacizi > 

fosfați <, calciu >; 

În ficat, cornee, tubi re- 
nali, depozite de cupru; 
și în centrii lenticulari 
Teste hepatice + (alterate) 


Fără folos 


Fără folos 

Aspect special al ficatului 
macroscopice 

Imagini speciale micro- 
scopic, utile pentru dia- 
gnostic 


Insuficienţă hepatică mare 
— coma 

Hemoragii diverse 
Infectii intercurente 
Mizeriile distrofiei ner 
voase cu tulburări moto- 
rii, disartrie ete. 


445 


Cauze 
Condiţii 
aparente 


Simptome 
şi semne 
care trebuie 
să atragă 
atenţia 


Simptome 
şi semne 
descoperite 
la exame- 
nul general, 
care permit 
a se face 
un diagnos- 
tic pozitiv 
clinic 
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Cancer hepatic 


Uneori, cancerul pri- 
mar apare pe O ciro- 
ză (mai des postvira- 
lā 250%, mai rar eti- 
lică 50/0) 

Cancerul secundar, 
metastatic, urmează 
unui cancer extrahe- 
patic, de cele mai 
deseori- localizat în 
tubul digestiv. 


Inapetență crescîndă 
ân primul rînd pen- 
tru carne) 

Slăbire rapidă, topire 
musculară, reducere 
masivă a forţelor, 
+ jenă în hipocon- 


drul drept 

Ficat mărit, neregu- 
lat, nodos, oarecum 
sensibil la palpare 


(a un examen clinic 
obișnuit) 


Ficatul mărit, neregu- 
lat, noduros, relativ 
sensibil palpator pe 
noduli. 
Splina normală 
Stare generală foarte 
alterată, cu inapeten- 
tă totală, slăbire ra- 
pidă marcată (topire 
a mușchilor) 
Totul (adică ficat + 
stare generală) pro- 
gresînd rapid, de la 
o zi la alta: evidentă 
prăbușire biologică. 
Fără manifestări de 
insuficiență hepatică, 
de hipertensiune por- 
tală, fără ascită 
Eventual (rar) subicter 
Uneori febră (atenţie! 
spre a nu înşela, 


Lues terțiar 


Diagnostic în hepatopatii 


Chist hidatic 


Infecţie luetică ve- 
che, cu mulţi ani 
în urmă, netratată 
sau insuficient 
tratată 


Descoperirea unui 


ficat. mărit şi ne- 
regulat,  noduros, 
nedureros, la un 
examen. fizic obiş- 
nuit 


Ficat mărit, nere- 
gulat, noduros (ca 
un „sac de car- 
tofi“),  insensibil 
spontan şi la pal- 
pare. 
Splina normală 
(foarte rar mărită 
şi ea). 

Stare generală bu- 
nă a pacientului. 
Eventual alte de- 
terminări  visce- 
rale luetice: aor- 


“ tită, tabes, parali- 


zie generală pro- 
gresivă ete: 
(chiar dacă nu 
apar, a fi căutate). 
În general, asimpto- 
matic așadar, ra- 
reori vagi dureri 


Contact cu cîini, de la 
care s-a făcut infes- 
tarea 


Descoperirea la un 
examen fizic  obiș- 
nuit, a unui ficat 
mărit, + neregulat, 
bombînd, nedureros 
(spontan și palpator), 
pe fondul unei stări 
generale bune a pa- 
cientului 

+ Eventual jenă, sen- 
zație de greutate în 
hipocondrul drept 

+ Oarecare jenă res- 
piratorie 


Ficat mărit, neted dar 
4 bombînd anterior 
sau superior sub dia- 
fragm (radiologic), 
consistență dură, in- 
sensibil palpator. 
Splina normală 

Stare generală bună 
+ Puseuri urticariene 
uneori 

Eventual oarecare sen- 
zație de greutate în 
hipocondrul drept 
Rar, eventual icter 
sau subicter (compre- 
sie pe. coledoc) sau 
ascită (compresie pe 
portă) sau edem la 
membrele inferioare 
(compresie pe cavă) 
Uneori, revărsat pleu- 
ral drept seros 


Tabelul 96 


cronice mai rare 


Tiemoreticuloze maligne Steatoză Tezaurismoze 

PP E N ea pei iti 
4 5 0 

Alcoolism,  hipernutriţie | Înăscute; ereditare, fami- 


(regim hipercaloric) 
Denutriţie proteică, vita- 
minică By, substanţe li- 
potrope i 
Toxice (cloroform, fos- 
for), af. pancreatice. 
Medicamente (cortizonice, 
tetracicline, tuberculo- 
statice) 
Tuberculoză cronică, ane- 
mii, stază hepatică 


liale (şi alți membri din 
familie + afectați) 


PN N a 


Pacientul e un copil sau 
tînăr (mai rar un adult), 
care are tulburări actua- 


Ficatul mărit, regulat, 


Pe fondul unei stări ge- 
neted cu margini teşite, 


nerale afectate, + febră, 


moale sau 


slăbire, inapetență, ane- 
mie, ficatul apare mărit 
+' neregulat, la examen 
fizic; 

în plus ganglioni măriţi, 
splină > 

-+ fenomene hemoragice 
(epistaxis,  gingivoragii, 
purpure, peteșii) 


Ficat mărit, uneori regu- 
lat, alteori neregulat, cu 
noduli; renitend-ferm; 
£ vag sensibil palpator 

Splină mărită și ea 
Ganglioni limfatici. mă- 
riți în diverse regiuni 
ale corpului 

Eventual dureri osoase 


Stare generală alterată 
+ profund: anemie, pa- 
loare, inapetență, slăbi- 
Te, eventual  leucemide 
cutanate sau  infiltrații 
reticulozice, 

Evoluție uneori acută se- 
veră + febră (simulind 
o infecție); alteori croni- 
că, t în puseuri, dar tot 
progresivă, 

Uneori se produce și ic- 
ter şi/sau insuficiență 


consistență 
renitentă, 
spontan sau la palpare 
Pe o stare generală bună, 
chiar înfloritoare uneori 
Splină normală 


Ca mai sus. 

Discrepanţă între ficatul 
mărit şi starea generală 
bună a pacientului, 

Lipsesc şi manifestări de 
insuficiență hepatică, de 
hipertensiune portală, 

Uneori chiar oarecare 
adipoză generală a bol- 
navului. . ` 
Dar dacă nu se iau mă- 
suri de oprire a progre- 
siunii, prin corectarea 
viciilor generatoare, se 
poate trece în hepatita 
acută alcoolică, în stea- 
tonecroză acută, în stea- 
tofibroză, ciroză hepati- 
că, care au un caracter 
sever, 


nedureros 


le chiar din copilărie: 
ficat mărit, regulat, ne- 
dureros, splină mărită 
uneori (în Gaucher) 
alteori + normală (în 
Gierke) 


PN 


O formă: 

Tegumente brune, + adi- 
poză 

Dureri osoase 


Ficat >, splină > , gan- 
glioni > 
Hemoragii cutaneomu- 


coase (purpura, gingivo- 
ragii, epistaxis) de hiper- 
splenism, 

Aspect decì de boală de 
sistem reticuloendotelial 

Diagnostic prin biopunc- 
tie = celule Gaucher = 
boala Gaucher. 

Altă formă: i 
Pitic adipos (dar dispozi- 
ție curioasă: * trocanter; 
pubis, față) cu hipotrofie 
musculară; ficat >, cord 
> 


cronice mai rare 


SR —————————— 


Hemoreticuloze maligne 


PD 


4 


Pe fondul unei stări ge- 
nerale afectate, + febră, 
slăbire, inapetenţă, ane- 
mie, ficatul apare mărit 
+* neregulat, la examen 
fizic; 
în plus ganglioni măriţi, 
splină > 
+ fenomene hemoragice 
(epistaxis,  gingivoragii, 
purpure, peteșii) 


Ficat mărit, uneori regu- 
lat, alteori neregulat, cu 
noduli; renitend-ferm; 
+ vag sensibil palpator 

Splină mărită şi ea 
Ganglioni limfatici. mă- 
riți în diverse. regiuni 
ale corpului 
Eventual dureri osoase 


Stare. generală alterată 
+ profund: anemie, pa- 
loare, inapetenţă, slăbi- 
Te; eventual  leucemide 
cutanate sau  infiltraţii 
reticulozice. 

Evoluție uneori acută se- 
veră + febră (simulînd 
o infecţie); alteori croni- 
că, + în puseuri, dar tot 


progresivă, 
Li Uneori. se produce și ic- 
ter şi/sau insuficiență 


Steatoză 


Alcoolism, 
(regim hipercaloric) 
Denutriție proteică, vita- 
minică Bp, substanțe li- 
potrope 3 

Toxice (cloroform, *fos- 
for), af. pancreatice. 


Medicamente (cortizonice, 
tuberculo- 


tetracicline, 
statice) 


'Tuberculoză cronică, ane- 


mii, stază hepatică 


Ficatul mărit, regulat, 
neted cu margini teşite, 


consistență moale sau 
renitentă, nedureros 


spontan sau la palpare 
Pe o stare generală bună, 
chiar înfloritoare uneori 
Splină normală 


Ca mai sus. 

Discrepanţă între ficatul 
mărit și starea generală 
bună a pacientului. 

Lipsesc şi manifestări de 
insuficienţă hepatică, de 
hipertensiune portală. 

Uneori chiar oarecare 
adipoză generală a bol- 
navului. À 

Dar dacă nu se iau mä- 
suri de oprire a progre- 
siunii, prin corectarea 
viciilor generatoare, se 
poate trece în hepatita 
acută alcoolică, în stea- 
tonecroză acută, în stea- 
tofibroză, ciroză- hepati- 
că, care au un caracter 
sever. 


hipernutriție 


Tabelul 98 


Înăscute: ereditare, faml- 
liale (şi alți membri din 
familie + afectați) 


Pacientul e un copil sau 


tînăr (mai rar un adult), 
care are tulburări actua- 
le chiar din copilărie: 
ficat mărit, regulat, ne- 
dureros, splină mărită 
uneori (în Gaucher) 
alteori : normală 
Gierke) 


(în 


O formă: 

'Tegumente brune, + adi- 
poză 

Dureri osoase 
Ficat >, splină > 
glioni > 
Hemoragii cutaneomu- 
coase (purpura, gingivo- 
ragii, epistaxis) de hiper- 
splenism, 

Aspect deci de boală de 
sistem reticuloendotelial 
Diagnostic prin biopunc- 
ție = celule Gaucher = 
boala Gaucher. 
Altă formă: 

Pitic adipos (dar dispozi- 
ție curioasă: -< trocanter, 


» gan- 


pubis, față) cu hipotrofie 
musculară; ficat >, cord 
> 


orienta 
gnosticul) 


greşit dia- 


Laborator Anemie hipocromă, fe- 
riprivă pronunţată, 
progresivă 

VSH > progresivă 

Nu sînt indici de afec- 
tare hepatică (hepa- 
toprivă sau distrofi- 
că) 

Alfa 1 fetoproteine în 
sînge, în cantitate, în 
caz de cancer hepatic 
primar (semn carac- 
teristic) 


Radiologie Se poate descoperi un 
cc. digestiv, primar! 
= (punct de plecare). 
Scintigrafie De folos, semnalînd 
nodulii 
Laparosco- Poate fi utilă, rele- 
pie vantă 
Puncţie Poate fi revelatoare 
hepatică sau hotăritoare dacă 
nimereşte un nodul 
neoplazic 
Evoluție Sfîrşit în  denutriţie, 
Urmări marasm. y 
Complicaţii + metastaze pulmo- 
nare, cerebrale, osoa- 
se 
a 
/ 


în hipocondrul 
drept, anorexie, 
slăbire 


Seroreacţii pentru 
lues + ; 
Nu sînt modificări 
care să sugereze 
un cancer. 

Nu sînt semne de 
insuficienţă sau 
distrofie celulohe- 
patică 


Nici un folos 


De folos, ea sem- 
nalînd nodulii 
Poate fi utilă, 
gestivă 

Poate fi uneori lă- 
muritoare, cînd a 
nimerit într-un 
neul 


su- 


Staționar; fără con- 

secințe proprii 
(dar se. pot pro- 
duce alte deter- 
minări de lues 
terțiar sau neuro- 
logic} 


„Nu! 


Pericol de accidente 
acute prin  fisurare 
sau ruptură a chistu- 
lui: şoc anafilactic, 
peritonită, infecţii bi- 
liare, icter însămîn- 
ţare peritoneală etc. 


Eozinofilie  (cvasicon- 
stant, dar nespecific) 
Seroreacţia Weinberg- 
Pîrvu + ; 
Intradermoreacție Ca- 
soni, cu lichid hida- 
tic + 

Nu sînt semne de 
afectare celulară he- 
patică (insuficiență, 
distrofie) nici de altă 
afecțiune (cancer etc.). 


Utilă în chiste supe- 
rioare, de boltă 


De folos,  semnalînd 
proces rotund 
Utilă uneori + 


Atenţie! nu se 
puncţionează la cea 
mai mică bănuială 


Uneori, rar, involuţie, 
calcifiere 

Mai des  complicaţie 
prin fisurare sau ru- 
pere a chistului, cu 
invazie lichidiană în 
sînge, conducte bilia- 
re, tub digestiv, peri- 
toneu: adică şoc ana- 
filactic + mortal; 
icter, angiocolită acu- 
tă; 

însămînțare perito- 
neală, ascită, tulbu- 
rări pulmonare, car- 
diace etc. 
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hepatică (olnd infiltratie 
reteular esto manivă) 


| Leucocitosă > + apa 
iHa de forme tinere, 
imature, în cas de leus 
cose; eventual maeroel 
tosă, plaamooitoaä, ca 
forme apeolale 

Anemie pronunțată și 
STO 

VSH > mult, progresiv 

Eventual eosinofilie (în 
b. Modgitin) 

Acid urlo sanguin şi url- 
nar > 

Nu sînt modificări de 
afeotare celulară hepa- 
că (deott var şi slab) 


Nu aduce date utile 


Rareori de toloa 


Rareori de folos, identi- 
ticatoare 

De folos deseori; poate fi 
hotăritoave pentru. dia- 
gnostlo 


i 


aS totdeauna gravă, 
letală; acută, -+ febilă, 
tip infecțios, cu anemie 
şi prăbuşire rapidă a 
organismului; sau croni- 
că, prelungită, cu alte 
determinări viscerale şi 
generale, hemoragii, de- 
; nutriție, eventual (rar) 
E insuficiență hepatică 


Lipide și 


Nu 
tare celulohepatică (de- 
forme avansate, 
in stea- 
steatofi- 


Nici un folos 


De 


Dacă se suprimă cauza, 


colesterol 
guin > 
sint semne de afec 
cit în 
transformate 
tonecroze, în 
broze) 


e 


Folos foarte relativ; ne- 


caracteristică 


De folos uneori: imagine 


caracteristică 

cel mai mare folos 
pentru diagnostic; hotă- 
ritoarel 


steatoza se reduce, dis- 
pare 

Dacă persistă cauza, se 
poate ajunge la steato- 
necroză acută (aproape 
totdeauna fatală) 

sau la stentotibroză, ci- 


roză (după un episod 
necrotic) 


san- 
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me 


9 


Hipoglicemle, 
terolemie ete, 
Depozite de glicogen în 
organe (ficat, rinichi) -+ 
lipide 

Diagnostic: 
Gierlte 


hipercoles- 


glicogenoză 


a 


În boala Gaucher: nu sint 
modificări sanguine spe- 
ciale, care să ajute dia- 
anosticulul 

În boala Gierke: hipogli=/ 
cemie, care nu se in- 
fluențează decit prin ad- 
ministrare de glucide; hi- 
percolesterolemie, hiper- 
lipidemie, hiperuricemie, 
acidoză,  hipergliceride- 

mie, hiperaminoacidurie, 
glicozurie 


Nici un folos, doar pentru 
oase + 


Folos foarte relativ; nu dă 
relații specifice 
Uneori poate fi, de folos 


De cel mai mare folos 
pentru diagnostic: 
hotăritoare în general! 


PO 


Evoluție fatală, dar lentă, 
în decurs de ani, bolnavii 
nu depăşesc, în genere, 
vîrsta de 40 de ani. 
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Dar pentru un diagnostic sigur, bolnavul trebuie internat; mai ales 
dacă la examenele sanguine elementare se descoperă modificări impor- 
tante, semnificative (de tip leucozic, reticulozic, plasmocitar etc.); fiindcă 
este nevoie de explorări speciale, în special de puncţie-biopsie hepatică, 
hotărtitoare pentru diagnostic, pfecedată eventual de o scintigramă. (Aten- 
ţie la puncţie, dacă există o minimă suspiciune de chist hidatic hepatic.) 

Tratamentul medical poate ţine în loc, pentru un timp, un proces gra- 
nulomatos (el fiind formulat de specialiști, în funcție de cauza procesului), 
dar în cazul unei hemoreticulopatii maligne, tratamentul nu poate fi decît 
simptomatic, paliativ, încercînd scăderea suferințelor. 


Hepatopatii dismetabolice. Tezaurismoze. Ca puncte de plecare spre 
diagnostic: ficat mărit, regulat, neted în genere, cu margini teșite, insen- 
sibil palpator, staționar câ dimensiuni sau crescînd foarte puţin, insensibil, 
cu stare generală bună relativ, persistînd ca atare în timp, dar cu unele 
manifestări extrahepatice sau circumstanțe neobișnuite în hepatopatiile 
comune, care trebuie să atragă atenţia medicului, să-i sugereze eventuali- 
tatea unei hepatopatii cronice dismetabolice: între acestea faptul că pa- 
cientul este un tînăr (chiar copil, uneori) sau că hepatomegalia a fost 
descoperită încă din tinereţea lui. 

Dar pentru diagnosticul de certitudine este nevoie de studiu de pro- 
funzime al bolnavului și bolii lui, deci de internare în spital. 

Iată un pacient cu florid, jovial, hiperponderal, bine hrănit, cu facies 
roșu dar cu varicozități pe obraji și pe nas, etilie chiâr abuziv; sau din 
contră, oarecum denutrit, slăbănog, cu un trecut de denutriție sau de 
tuberculoză, de tulburări intestinale infecțioase; sau; diabetic, gutos; care 
nu se plînge decît de oarecare jenă în hipocondrul drept și unele vagi 
tulburări dispeptice; dar la care examenul obiectiv descoperă un ficat 
mărit, neted, regulat, de consistență moale sau renitentă, insensibil la 
palpare. Paraclinic, nu sînt semne de afectare funcţională sau trofică celu- 
lohepatică. Doar o lipemie şi/sau colesterolemie crescute. Trebuie gîndit 
neapărat la o posibilă steatoză hepatică pură. Diagnosticul acesta pre- 
zumptiv nu poate deveni cert decît prin biopuncţie hepatică cu examen mi- 
croscopie. Dar ne putem dispensa de aceasta (dacă nu este absolută ne- 
voie) prescriind pacientului un regim hepatotrofic, abandonarea alcoolu- 
lui, eventual lipotrofice (metionină, colină etc.). Diminuarea ficatului şi a 
lipidemiei, va confirma diagnosticul. Lăsată așa, să evolueze, afecțiunea 
simplă steatozică va putea trece într-o steatonecroză sau steatofibroză, ci- 
roză (a se vedea tabelul), cu un caracter mult mai grav, letal chiar. 


Mai sînt apoi, două forme de tezaurismoze prin defecte metabolice ereditare, 
familiale, care deși se observă mai ales la copii şi tineri, merită să fie cunoscute 
de: practiele nai pentru adulţi, căci uneori bolnavii respectivi pot ajunge la vîrsta 
Ă 

Un copil (sau tînăr sau adult), palid, anemic, cu tegumente pigmentate mai mult 
sau mai puţin în brun, uneori adipos, deseori plingîndu-se de dureri osoase, prezintă 
la examenul obiectiv un ficat mărit, o splină mărită, ganglioni limfatici măriți, mici 
hemoragii purpurice sau gingivale, epistaxis (de trombocitopenie prin hipersplenism). 
Anamneza descoperă manifestări analoge şi la alți membri ai familiei. Tabloul 
sugerează o boală de sistem, o reticuloză, Și într-adevăr este vorba de o tezaurizare 
de sfigmomielină în sistemul reticuloendotelial, de o tezaurismoză, Puncţia bioptică 


450 


descoperă celule speciale Gaucher nu numai în ficat ci și în splină, ganglioni, 
măduva osoasă, precizînd astfel diagnosticul: boală Gaucher, sfigmolipoidoză. 

Un alt caz: copil (sau tinăr sau chiar adult) de statură mică, cu un strat adipos 
bine dezvoltat dar anormal dispus (mai ales pe față, pe membre, torace, trocanteri, 
pubis), cu hipotrofie musculară, cu abdomen mărit şi globulos, cu ficat mărit, uni- 
form, noted, cu cord mărit şi el, cu colesterolemie ridicată, cu lipidemie şi uricemie 
de asemenca, Sugerează tot o tezaurismoză, Examenele de laborator mai departe, 
descoperă o hipoglicemie corectabilă doar prin administrare orală de glucide, ne- 
veacționind la adrenalină; apoi acidoză, hipergliceridemie, aminoacidurie crescută, 
alicozurie, Biopuncţia hepatică sau renală evidenţiază în organele respective depo- 
vite de glicogen şi de lipide. Pe baza acestor constatări diagnosticul se pune: tezau- 
rismoză specială, boala von Gierke, glicogenoză. 


FICATUL ȘI MEDICAMENTELE 


Între ficat şi medicamente există o serie de legături de interdepen- 
denţă, interferenţă, interinfluențare; legături de ‘mare importanţă, pe care 
numeroase cercetări recente le-au evidențiat (și continuă a le evidenția) 
şi de care practica medicală trebuie să țină seama neapărat, 


Mai întîi, ficatul joacă un rol fundamental în metabolismul medica- 
mentelor;, atît (și mai ales) al celor administrate oral, cît şi al celorlalte, 
administrate parenteral. In ficat, medicamentele suferă diferite biotrans- 
tormări prin procese enzimatice de oxidare, reducere, hidroliză, conju- 
gare; biotransformări cu efect de potențare, detoxifiere, concentrare, deci 
utile organismului. Aceste biotransformări variază în oarecare măsură de 
la un individ la alt individ, în funcţie de structura lui enzimatică consti- 
tuţională (care după cum se știe, are variaţii individuale în cadrul struc- 
turii generale); fapt care explică pentru ce există deci, deosebiri uneori, 

„in acțiunea unui medicament, la diferiți indivizi. Se înțelege apoi, că o 
alterare a funcţiilor şi troficităţii celulare hepatice se poate repercuta 
asupra metabolismului medicamentelor pe care le poate vicia sau diminua, 
 modificînd implicit acțiunea acestora asupra bolnavului. Și tot astfel, 
trebuie înțeles că pe un ficat alterat, medicamentele pot avea efecte no- 
cîve,-accentuînd perturbările existente sau creînd altele. De unde, atenţia 
„cu care, în practică, la un bolnav hepatic trebuie urmărit efectul medica- 
mentelor administrate, atît în general cît şi asupra ficatului, bolnav. 


Dar medicamentele în general, pot exercita efecte nocive chiar asupra 
ficatului normal, sănătos; pentru că: — multe medicamente pot vătăma 
celula hepatică, determinînd procese variate, de la simple deficiențe func- 
tionale reversibile pînă la necroze, citolize, steatoze şi chiar reacţii gra- 
nulomatoase sau tumorale, prin acțiune directă, hepatonocivă sau prin 
mecanism alergic, exprimate prin diferite forme de hepatită acută sau 
cronică, simple sau severe, cu sau fără icter, reversibile sau nu; — sînt 
apoi medicamente care determină tulburări în fluxul biliar, ducînd la 
colestaze intrahepatice;, — iar altele pot determina procese flebotrombo- 
tice supra- sau întrahepatice, de tip Budd-Chiari; — sînt apoi unele medi- 
camente care interferînd cu metabolismul hepatic al bilirubinei pot pro- 
duce ictere cu bilirubinemie neconjugată, nehemolitice şi nehepatitice; — 
în fine, multe medicamente (și tot mai multe, căci mereu se descoperă 
altele), acţionind prin inducție enzimatică asupra metabolismului hepatic 
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al altor medicamente administrate concomitent, îl modifică și implicit 
produc modificări în acțiunea acestora din urmă; sau prin acelaşi meca- 
nism pot ca prin intermediul ficatului să determine sau să modifice unele 
procese patologice în organism. De unde, nevoia ca la administrarea me- 
aicamentelor în general, să'se ţină seama (pe cît este posibil) de medica- 
mentele care pot avea efecte nocive asupra celulei hepatice, care pot pro- 
duce colestază, flebotromboze hepatice, ictere de tip hemolitic; să se ţină 
seama apoi de medicamentele care sînt cunoscute azi a exercita o acțiune 
de inducție enzimatică în ficat și care pot astfel modifica (slăbi în general) 
efectul altor medicamente administrate concomitent, la bolnavul respectiv. 

După cum se vede, există între ficatul unui individ și medicamentele 
care i se administrează, o mulțime de interinfluenţe; interinfluenţe care 
la. rîndul lor au o mulțime de consecințe farmacodinamice și farmacocine- 
tice, unele din ele cu expresie patologică chiar gravă. Sînt pe de o parte 
consecințe nocive asupra ficatului, iar pe de altă parte consecințe dere- 
glante asupra acţiunii specifice a' medicamentelor în general. De aceste 
consecințe posibile trebuie să ţină seama nu numai farmacologul și clini- 
cianul, dar pe cît posibil și practicianul internist-generalist; de aceea este 
bine să le cunoască măcar în general, pentru a le avea în vedere în 
practică. 


Sub raport practic. 

Cunoscînd acum, relaţiile dintre ficat şi medicamente, cunoscînd medi- 
camentele nocive cu consecințele lor potenţiale, cunoscînd ceea ce pot 
realiza ele ca efecte patologice, să vedem cum trebuie să fie comporta- 
mentul practic al medicului practician, în raport cu aceste cunoștințe 


I. Prescriere și administrare medicamentoasă cît mai raţională; în gene- 
ral dar cu deosebire la hepatici; mai ales dacă sînt şi vărsături + tare di- 
verse (diabet, denutriție etc.). 

Este drept că nu se poate renunţa la medicaţie, care constituie un „risc 
acceptat“; dar este nevoie de prudenţă, rațiune, atenţie: 

— informaţie prealabilă cu privire la starea funcţională a ficatului; 
apoi informaţii cu privire la medicamentele luate înainte și toleranța 
față de ele; 

— doze moderate, nu excesive; 

— „atenţie, prudenţă la gravide, copii, bătrîni, debilitaţi, denutriţi, al- 
coolici, alergici, și la foști și actuali hepatici, colecistopaţi; 

— evitarea polifarmaciei, a polimedicaţiei; și mai ales cu inductori 
enzimatici şi cu medicamente renumite a fi hepatotoxice şi enzimoinduc= 
toare; în prim rînd- hidantoinele, barbituricele, sedativele, tranchili- 
zantele; 

— se evită dozele mari și curele prelungite îndelung și/sau: repetitive 
căci se pot produce efecte nedorite tardiv, apoi sensibilizare; în fine, admi- 
nistrarea îndelungată scade efectul unor medicamente (barbiturice, mepro- 
bamat) prin stimularea activităţii de detoxifiere a ficatului; 

— control biologic la 1—2—3 luni şi oprire a administrării dacă au 
apărut semne avertizatoare (transaminaze crescute, fosfataze alcaline și 
bilirubinemie de asemenea, gammaglobuline, eozinotilie). 
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Tabelul 97 


Efecte nocive ale medicamentelor asupra ficatului 


Date culese din Sh. Sherlock! Popper, Benhamou, P. Berthelot, M. 


Girard 


şi o mulțime de studii românești , 


IE PI IPEE ATI. A PE 20 REST EI 7 ERE CET CCI LC PNI e Ea EI e aa e 


Efecte locale Expresie morto-clinică 


N 


1 1 2 


Medicamente posibil cauzatoare 
(citate de diferiți autori) 


ID 


3 


EEE PREIEI EET SII IEI DE aaa a BR „E pal ap 


Simplă disfuncţie 
celulo-hepatică 


Hepatoză 


deseori 


tită virală (după unii 


autori, chiar pînă la 


30%% din hepatitele 
de tip epidemic, ar 
fi, în realitate, me- 
dicamentoase) 
Diagnostic pozitiv și 
diferențial doar în 
spital, prin investiga- 
ţii biologice; mai ales 
virologice 
Uneori, relativ rar, în 
caz că reacția hepa- 
tică s-a produs prin 
A mecanism alergic: de- 
; but brusc, violent, la 
puțin timp după ad- 
ministrarea medica- 
mentului, chiar în 
doze mici; cu hepato- 
megalie rapidă, he- 
patalgie + icter (adi- 
că o „criză hepatică“ 
congestiv-endomatoa- 
să); de obicei reversi- 
bilă după 1—2—3 zile, 
dacă s-a. întrerupt 
"administrarea medi- 
camentului 


oz E EA SPERE E A 
Citoliză, 

necroză 

celulară 


Hepatoză citolitică, 
necrotică, gravă (+ 
ireversibilă); cu insu- 
ficiență hepatică maž 
nifestă + icter (de 
obicei); cate poate 
evolua uneori sub- 
acut, trecînd în he- 
patită cronică și poa- 
te ajunge la ciroză 
hepatică (doar rar) 


citotozică 
simplă, uşoară, rever- 
sibilă, uneori subeli- 
nică, alteori icterică; 
greu de di- 
ferențiat de o hepa- 


Antiinflamatoare nesteroidiene 
Antireumatismale, fenilbutazonă, 
rină, indometacin 
Antiepileptice: fenitoin, -unele barbitu- 
rice 
Anestezice: halotan, fluoten, cloroform 
Antibiotice:  tetraciclină, penicilină 
ampicilină, cloramfenicol 
Antidiabetice orale: carbutamid, me. 
tahexamid 
Fenotiazine: plegomazin, clordelazin 
Antihipertensive: alfametildopa, hidra- 
zinoftalazin 
Tuberculostatice=iproniazidă, pirazi- 
namid, rifampicină, PAS, HIN, con- 
teben, etionamin 
Anticoagulante: preparate de. dicuma.- 
rină; steroizi anabolizanţi 
Tranchilizante, sedative, antidepresive, 
citostatice, estrogeni nealkilanți 


aspi- 


E zi de i ut A a EA r pă Va A a ră să 
Paracetamol, valproat de sodiu, maleat 
de perhexilină, amiodarona (Sh. Sher- 
lock); halotan, cincofen, relaxante 
musculare, iproniazidă (Popper), al- 
fametildopa; apoi atofan, oxifenisa- 
tin (fenisan). IMAO, atebrină, bigua- 
nidin, unele antibiotice: tetraciclină. 
doze mari, iv. (mai ales la gravide 
+ insuficiență renală), novobiocină: 
propiltiouracil: ' unele citostatice: 
6 mercaptopurină: uretan, sanamici- 
nă; cortizonice în doze mari şi ad- 
ministrare prelungită 
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Tabelul 97 (continuare) 


Fenilbutazonă, chinidină, allopurinol, 
tolbutamidă, hidralazine,  alfametil- 
dopa, izoniazidă, furantoină, parace- 
tamol, oxifenisatină, penicilină, eri- 
tromicină, sulfamide (mai ales sala- 
zopirină), hidantoine 3 


Hepatoze granuloma- 
toase, de tip hepati- 
tă cronică, inactivă 
sau activă 


Procese 
granulomatoase 


Halotan,  alfametildopa, papaverină, 
clometacină, iproniazidă, fenofibrat, 
halotan, furantoină, izoniazidă 


Hepatoză de tip lu- 
poid, autoimună, cro- 
nică, activă, severă 


Procese de 
tip lupoid 


Halotan, sulfamide, metildopa 


Hepatoze mixte (toxi- l, S! C l 
Asociația izoniazidă + rifampicină 


ce +, imunologice, 
Popper) 


Forme mixte 
citolitice + 
imune 


Noretandolonă, maleat de perhexilină, 

anticoagulante, eționamidă, anticon- 
cepţionale orale, antitiroidiene,. sali- 
cilaţi, colhicină, iodoform, bismut, 
cincofen, vitamina A, acid orotic, une- 
le hipoglicemiante, tetraciclina mai 
ales i.v., ACTH, cortizonice, antimi- 
totice — citostatice, antituberculoase, 
epinefrină, cloral hidrat, cloroform, 
barbiturice, eter cocaină, morfină, 
tetracloretilen, BAL, săruri de arse- 
nic, teramicina 


Hepatoză grasă=stea- 


Încărcare grasă, 
toză hepatică 


celulară, 
interstiţială 


Hormoni sexuali, contraceptive orale 
(steroizi contraceptivi, alkilanţi) 
Clorpromazină şi alte fenotiazine; ste- 
roizi anabolizanţi 
Hipoglicemiante din grupul sulfonil- 
uree; carbutamid 
Clorpropamida, Tolazolamida, Capto- 
pril, săruri de aur 
Tranchilizante şi neuroleptice (mepro- 
bamat, rezerpină ş.a.); ajmalină 
'Tireostatice, antiepileptice, fenilindan- 
diona, fenilbutazona, indometacin 
Antibiotice (penicilină, cloramfenicol), 
salicilaţi, PAS, carbutamidă 
Antidepresive-imipramina; preparate 
arsenicale, azathioprina, fenofibrat 
Oxifenisatină 


—————————————————————— 


Hepatoze  colestatice,, 
ca icter de tip meca- 
nic + afectare celu- 
lohepatică 


Stază biliară 
intrahepatică, 
canaliculară 


Halotan, + clorpromazină, metildopa, 
Pindionă, sultamide, PAS, fenil-buta- 
zonă 


Hepatoze mixte (cito- 


Afectare 
toxice + colestatice) 


celulară + 
colestază 
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Tabelul 97 (continuare) 


Reacție fibroasă Hepatoze fibroase Metotrexat. Aminopterina, ametopte- 

intrahepatică rina : ; 

şi/sau Preparate arsenicale neorganice; acid 
nicotinic 


perivasculară, r I 
4 periportală Ciorură de vinil 
i Vitamina A 


N 


S Afectarea venelor | Sindrom Budd-Chiari | Steroizi contraceptivi, steroizi anabo- 


supra- şi cu evoluție acută, | lizanți 
intrahepatice subacută sau cronică | Contraceptive orale, estrogene, mestra- 
nol 


Alcaloizi de pirolizidină 
N Azathioprină; Thorotrast 
Aplicâre de raze X (iradieri pe ficat) 


Tumori hepatice Hepatoze proliferative, | Contraceptive orale; steroizi contracep- 
: tumorale tivi, estrogene; mestranol 
iio Androgenoterapie, steroizi anaboli- 
zanți 
Thorotrast. Substanțe arsenicale neor- 
ganice 


Clorură de vinil 


 Infiltrate Hepatite alergice. Penicilină, streptomicină, PAS, săruri 
limfocitare de aur, iod, D, penicilamina 
şi eozinofile Clordelazină, izoniazidă, aludrină (izo- 


proterenol), HIN, halotan, cincofen 

Toate sulfamidele, chinidina, difenil- 
hidantoina,, antitiroidiene, uricozuri- 
ce, zoxazolamina, clorpromazină, fe- 
nindionă, macrolide, anticoncepţiona- 


le, brufen 
. Hepatite mixte (prin | Fenilbutazonă, carbutamida 
acțiune directă şi in- | Clorambucil, sulfamide, halotan, alfa- 
direct-alergică) metildopa 
- dar mai ales asociații: izoniazidă + 
x rifampicină X 
Fă £ A ` j 
Leziuni bilio- i| Colangită, colangiolita |-N-propilajmalină 
canaliculare Clorpropamidă (Popper) 


intrahepatice 


Pi ilie RE i e mcm 


Litiază biliară-vezicu- | Clofibrat, Anticoncepţionale (Bennion) 
iară 
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Tabelul 98 


Efecte patologice extrahepatice ale medicamentelor, prin intermediul ficatului 


Expresie 


Medicamente posibil cauzatoare (citate de diverşi 


favorizind pro- 
ducerea hemoli- 
zei la bolnavii 
cu deficit con- 
genital de 
glucozo-6 fosfat 
dehidrogenază 


Interferenţe cu 
metabolismul 
bilirubinei în 
ficat (afectînd 
legătura albumi- 
nei + bilirubina 
sau captarea 
hepatică a. 
bilirubinei sau 
conjugarea 

- bilirubinei) 
Inducţie 
enzimatică 
în ficat cu 
consecințe asupra 
metabolismului 
altor medica- 
mente în ficat 


Icter de tip 
hemolitic cu 
bitirubină 
neconjugată 
(directă), dar 4 
fără hemoliză, 
fără afectare 
celulo-hepatică 


Diminuarea efec- 


tului unor me- 
dicamente, care 
au fost admi- 
nistrate 
concomitent, 


prin modificarea 


metabolismului 
lor (activarea 
eliminărilor) 


Efecte biochimice mortoelinică autori) 
a În 
1 2 3 
Reacţii hemo- Icter Penicilină Salicilaţi, antipiretice 
litice produse hemolitic Sulfamide aspirină analgezice 

direct sau după Vitamină K  Chinină fenilbutazon 

sensibilizare fenantină 
alergică E i reg Sih 
sau Antimalarice de sinteză, fenilhidrazină 


Sulfamide Salicilați, gantrisin 
Vitamină K aspirină antimalarice 
Vitamină C  fenacetină sintetice 
cloramfenicol neosalvarsan  primachină 
chinidină nitrofurantoină 
(furandantină) 


Opacifianţi biliari (bunamiodyl, acid iope- 


noic): 
extract eterat de filix mas; 

novobiocină, rifampicină, salicilați, sulfa- 
mide 3 


după Amouretti 1931 
Antibiotice: cloramfenicol, novobiocină, eri- 
tromicină, tetraciclină, streptomicină, rifam- 
picină, penicilină, oxacilină 
Anestezice: cloroform, halotan, pentran 
Sedative, anticonvulsivante:  difenilhidan- 
toin, feniletilhidantoin, trimetadon, barbitu- 
rice 
Antihipertensive, diuretice: clorotiazide, al- 
fametildopa, clortalidon, hidralazine 
Antireumatice, relaxante: indometacin, fe- 
nilbutazon, cincofen, săruri de aur, allopu- 
rinol 
Citotoxice, imunodepresoare: 6 mercaptopu- 
riha, azathioprina, metotrexat, clorambucil 
Chimioterapice: sulfonamide, nitrofurantoin, 
pirazinamida, arsenicale 
Psihofarmacologice: fenotiazine (clorproma- 
zina mai ales), IMAO, meprobamat, diaza- 
pam 
Hormoni și vitamine: metiltestosteron, estro- 
geni, vitamina A, corticosteroizi, contracep- 
tive orale 
Agenți metabolici: hipoglicemiante, 
pomiante, thiouree, thiouracil 
Analgezice; paracetamol, carbemazepine, pa- 
paverină 
Altele: oxifenisatina, fenilhidrazina, chinidi- 
na 


hipoli- 


a a 


456 


1 | 2 gA 
să _—— z 
Acumulare Encefalopatii j după Caulin 1986 
medicamentoasă toxice medica- | Barbiturice, anxiolitice, carbamați, diazepine 
în organisme mentoase Mortinice, antalgice, antidiareice, antitusive, 
prin antihistaminice sedative — prometazine, 
insuficiență neuroleptice — clorpromazina 
celulo-hepatică 
de metabolizare d 
E Pda, NE sa asa 09 i etic Led păsa SAE 
Răsunet general Fenomene de Penicilină, streptomicină, PAS, săruri de aur, 
| în întregul șoc general ioduri, clordelazină, izoniazidă, sulfamide, 
| organism în caz alergic, însoţind chinidină, 
de hepatită acută hepatita acută | și încă multe altele — (a se vedea și tabelul 
alergică alergică: urti- 97 și tabelul 78) 


carie, edeme 

tip Quincle, 
rash, hipoten- 
siune arterială, 
tendință la 
colaps. (Atenţie! 
Fenomen acut 
grav!) 


Din datele cuprinse în tabelele 97 şi 98, unele au un caracter relativ, + incert; 
căci în studii ale diferiților autori, din care ele sînt extrase, există uneori necon- 
cordanţe. - 

Dar capitolul raporturilor dintre ficat şi medicamente este azi mult în aten- 
ţia cercetătorilor, din cauza importanței lui, nu numai pentru patologia hepatică 
dar şi pentru farmacofiziologia și farmacopatologia generală, a organismului întreg. 
Şi este probabil ca timpul să aducă unele modificări în cunoștințele de azi, prin 
date noi, în anii care urmează. “ 


II. lar dacă în cursul administrării medicamentoase s-au produs semne 
sau simptome de afectare, care este atitudinea mai departe? 

Iată principalele criterii diagnostice. şi terapeutice: 

= semne avertizoare, care trebuie să atragă atenţia asupra faptului 
că se produce (probabil) o agresiune asupra ficatului: apariţia unui subic- 
ter sau icter; astenie, greţuri, vărsături; dureri abdominale în general 
și/sau febră; eventual erupții cutanate, febră, eozinofilie (acestea din 
urmă, marcînd substratul probabil alergic al tulburărilor); 

-~ semne de precizie, care dacă apar pledează pentru afectarea fica- 
tului (de aceea trebuie căutate printr-un examen atent al pacientului): 
icter ferm (pe cît posibil confirmat biologic), ficat mărit şi oarecum sen- 
sibil la palpare, steluțe vasculare și eritroză palmară (eventual și alte 
simptome şi semne de insuficiență hepatică, digestive, nervoase ş.a. apoi 
eventual splenomegalie); la care se adaugă semne biologice de confirmare 
fi cu transaminazemie crescută, bilirubinemie, fosfataze alcaline și gama- 
| globulinemie crescute, eventual eozinofilie (marcînd substratul alergic 
eventual); uneori (nu chiar rar) doar transaminazele crescute (afectare mi- 
noră, subelinică); 

— diagnosticul de afectare hepatică este mai clar atunci cînd la pa- 
ciențul respectiv s-a conturat tabloul clinic integral al unei hepatite acute 
fie de tip hepatită epidemică (deseori hepatitele medicamentoase îmbracă 
un astfel de tablou, greu de diferențiat de al unei veritabile hepatite epi- 
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demice), fie de tip hepatită gravă (cu manifestări intense de insuficiență 
hepatică, cu icter foarte pronunţat, hemoragii, evoluție spre comă); sau 
“poate tabloul unei hepatite subacute, evoluiînd trenant către ciroză, cu 
edeme, ascită; 

\ — diagnosticul etiologic (de responsabilitate medicamentoasă) este însă 
"mai greu de stabilit (dată fiind asemănarea deasă, a hepatitelor medica- 
mentoase cu cele epidemice); ca argumente servesc: coincidenţa în timp a 
fenomenelor pătologice cu administrarea medicamentoasă, apoi eventuale 
manifestări alergice concomitente; dar mai ales două probe: proba nega- 
tivă a absenței semnelor virale de laborator sau a unei alte etiologii, apoi 
proba pozitivă a suprimării medicamentului, cînd aceasta este urmată de 
dispariția manifestărilor patologice; 

— iar ca tratament; în prim rînd suprimarea administrării medicamen- 
toase (care, mai totdeauna duce la dispariţia manifestărilor patologice, 
constituind aşa cum s-a arătat, şi o probă de diagnostic); iar dacă rezul- 
tatul nu este deplin satisfăcător (fenomenele patologice sînt avansate) se 
recurge la corticoterapie; bineînţeles -+ toate celelalte măsuri auxiliare, 
importante și ele, în tratarea afecţiunilor hepatice. 


II. Și este bine de asemenea, ca în faţa oricărei hepatopatii toziinfla- 
matoare, acută sau subacută, a unui icter, mai ales de tip hepatocolestatic 
al unui tablou de hepatită. virală chiar, a gîndi și la posibilitatea even- 
“tuală a unei etiologii medicamentoase; a pune problema aceasta şi a inves- 
tiga în acest sens (căci sînt autori în apus, care afirmă că 25—300/, din 
hepatitele! cu tabloul hepatitei epidemice au 0 etiologie sau co-etiologie 
'medicamentoasă). Problema etiologiei. medicamentoase trebuie pusă mai 
‘ales dacă; — nu apar condiţii care să explice și să pledeze pentru o hepa- 
tită epidemică; — din contră, apar condiții iatrogene adică medicamente 
reputate ca hepatotoxice, în administrare prelungită: şi repetată; — sau 
dacă apăr unele, curiozităţi în tabloul clinic (erupții, artralgii, eozinofilie 
ș.a.); — în fine, dacă forma hepatitei este colestatică. 


1. Tratamentul cu medicamente, enzimoinductoare. mài ales cu anticonvulsi- 
vante, poate produce uneori, la bolnavi hepatici mai ales, nu numai deranjamente în 
-acțiunea şi eficacitatea altor medicamente administrate concomitent. (eşec ah anti- 
concepţionalelor, inactivarea parţială a corticosteroizilor, a doxiciclinei, a medica- 
imentelor psihotrope, a anticoagulantelor) dar chiar unele efecte patologice directe 
“(prin perturbările produse în metabolismul unor- hormoni şi vitamine din organism). 
-S-au citat, după tratamente anticonvulsivante, la hepatici: rahitism şi/sau osteoma- 
lacie (prin interferență cu vitamina D din organism şi eliminare excesivă a acesteia), 
anemie megalobiastică + tulburări nervoase şi mintale (prin interferență cu acidul 
folic din organism), acnee, hirsutism, sterilitate (prin. interferare cu hormonii ste- 
roizi suprarenalieni): 7 ei : ù 

Ca. eńzime induüctoare, barþituricele au și un efect pozitiv: reduc bilirubinemia 
în boala Gilbert (icterul juvenil), servesc astfel ca mijloc terapeutic. Efecte favora- 
„bile ar mai produce încă în sindromul Crigler—Najjar şi sindromul Dubin—Johnson. 

Ce trebuie remarcaț, încă, în textul și tabelele dinainte? 

2: Numărul. medicamentelor. potenţial hepatonocive este foarte mare. lar prin 
medicamente se pot produce toate formele de afectare hepatică. 

: Din cauza numărului mare de medicamente potenţial hepatonocive, aproape 
drice administrare medicamentoasă, la 'orice individ, constituie un act potențial très- 
cant pentru ficatul acestuia. Şi acest risc este mai mare sau mai mic, în primul:rînd 
după puterea hepatoagresivă a medicamentelor, care este inegală. Căci. sînt unele 
„medicamente deosebit de' agresive, ide, nocive, „altele mai puțin: primele constituind 
astfel, un „pericol previzibil“ (Popper), celelalte constituind un. „rise imprevizibil“. 
, Deosebit de nocive pentru ficat sînt: ațotanul, oxltenisatina (fenisan) şi malea- 
„tul de perhexilină (care, de altfel, au fost scoase toate trei, 'din practică), apoi halò- 
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ic pati 
ei 


tanul, IMAO, izoniazida, alfametildopa, nitrofurantoina, diversele citostatice (printre 
cate metotrexatul, clorambucilul ș.a.), sulfamidele (antimicrobiene şi hipoglicemiante), 
fonilbutazona, novobiocina, tetraciclina, rifampicina, paracetamolul; în fine, tioura- 
cllul, clorpropamida, clorpromazina, tiosemicarbazona, noretandrolonul și metiltesto- 
steronul, acidul nicotinic, vitamina A, fenandionul, clorambucilul, HIN-ul, furan- 
dantina, iproniazida, imipramina, 

Și mai nocive sint, încă, unele asociaţii medicamentoase, cum sînt, spre exemplu: 
oleundomicina + anticoncepţionale orale, rimifon+rifampicină, izoniazidă + rifampici- 
nå, izoniazidă-+ fenitoin, izoniazidă+ PAS, paracetamol +alcool sau +fenobarbital; şi 
in general orice asociaţie (căci combinaţii neaşteptate cu incompatibilităţi surprin- 
zătoare pot apare oricind). 

Mai puţin nocive sint: propionatul de testosteron, durabolinul, tolbutamida, si- 
lubinul, eterul, probenicidul, cloramfenicolul, eritromicina, oleandomicina, barbitu- 
ricele, meprobamatul, hidantoinele ș.a. 

3, Dar riscul de afectare medicamentoasă a ficatului ţine nu numai de medi- 
cament; în bună parte el ţine şi de terenul pacientului de o serie de factori indivi- 
duali predispozanţi, şi favorizanţi, care este bine să fie cunoscuţi și ei. Dintre aceștia 
sînt unii, înscrişi în ființa pacientului, neinlluenţabili: formule enzimatice și imuno- 
logice proprii individului respectiv, înnăscute (şi poate fi vorba de deficite enzimatice 
vizind metabolismul unor anumite medicamente); vîrsta apoi (mai predispuşi sînt 
copiii şi bătrinii), gestaţia la femei (mare predispoziţie). Sint apoi urii factori inci- 
dentali, injluențabili: o afectare prealabilă a ficatului cu urme-tevidente (predispo- 
ziție majoră); abuzul de alcool, denutriţie, disnutriţie (regim necorespunzător), debi- 
litate, boli consomptive, stare de alergie, tulburări endocrine (mai ales la femei), 
stări nevropatice, de stress etc. : 

Pentru aceste motive, orice prescriere medicamentoasă trebuie să. fie făcută ra- 
țional, pareimonios, cu multă chibzuinţă, evitind polipragmazia, tinind seama nt 
numai de medicament (agresivitate, doze, durata tratamentului) dar și de pacient 
(ca vîrstă, stare; generală 'și hepatică, imunitară-alergică ș.a.). Şi, prescripția- o dată 
făcută, mai departe. atenţie, obsenvaţie, urmărire; privind actul farmacoterapic -ca 
pe un act de rişe acceptat, implicind. responsabilitate, implicit control repetat, pen- 

tru a surprinde şi preveni, eventuale tulburări hepatice (şi prin acestea, consecințe 
mai generale). Iar urmărirea: prin repetate- dozări ale transaminazelof sanguine. şi 
a fosfatazelor alealinerepetate probe de disproteinemie (acestea fiind de ajuns 
pentru a sesiza! eventuale perturbări hepatice, înainte de apariţia lor clinică). Se 
4. Un fapt- important: chiar unele 'medicamente caresse adresează ficatului, des- 
timate fiind, a corecta sau pindeca defecţiuni patologice hepatice, pot fi sau pot de- 
veni nocive uneori, constituind deci un rise farmacoterapic pentru ficat. Astfel: 
— acidul orotic, administrât în mod prelungit, poate determina sau favoriza prođu- 
„cerea de steatoză hepatică; atenţie deci în acest sens; — tot aşa, acidul nicotinic 
care poate produce și fibroze hepatice, — medicamentele, lipotrope pot fi nocive cînd 
sint administrate unui ficat care nu prezintă steatoză și nici amenințare în acest 
„sens: ele pot determina creșterea amoniemiei, care la“un cirotie poate duce la en- 
cefalopatie portală; — tot, așa, extractele hepatice-și hidrolizatele hepatice, care. în 
afară de sensibilizarea pacientului; urmată: de reacţii atergice, mai pot determina şi 
ele, o creștere a' amoniemiei; — steroizi anabolizanţi pot. determiria uneori, în cure 
prelungite, hepatoze. colestaţice, sindroame Budd-Chiari şi s-au citat. “chiar: tumori 
hepatice; — corticosteroizii, în exces, ca doză şi timp îndelungat de. administrare, pot 
determina unele: din efectele lor negative secundară, câre să contracăreze pe cele 
pozitive (este discutat mult și tot mai mult pus la îndoială, bunul efect al cortico- 
Anapa în, hepatitele acute, pentri evoluția ulterioară: a` bolii; şi sînt autori care 
cred că un atare tratament duce uneori la prelungirea bolii şi trecerea ei spre cì- 
roză; mai ales cînd' este efectuatcu doze mari, timp: îndelungat; scortieoizii merită 
a fi rii) încă în tratamentul hepatopatiilor, mai ales.a celor colestatice, cu as- 
pect inflamator mai'viu, cu o componentă patogenică imunologică; daricu prudenţă, 
cu doze minimale în raport. cu afecțiunea; oa o medicaţie de impas, necesitind 
strictă supraveghere şi înțeleaptă 'conducere); — în, fine, la fel cu diureticele, folo- 
site “în, cirozele decompensate, căci ele pot duce çu uşurinţă la dezechilibrări hi> 
drominerale greu reversibile, Va i 

5, Mat trebuie știut îm fine,'că unele medicamente pot influența 'și testele. de 
“rplorare hepatică, moditicindu-le în sens defavorabil, „putind duce astfel la apre- 
cieri necorespunzătoare:— reacția. Mac Lagan, cu timol, poate îi pozitivată sau ac- 
centuață de, către eritromieină, Indometacină, clofibrat, tolbutamidă; — activitatea 
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transaminazică în sînge apare crescută în genere, după administrare la pacientul 
respectiv, de ampicilină, oxacilină, eritromicină, PAS, negram, „anticoagulante. 
heparină ș.a.; — pseudocolinesteraza serică apare scăzută dacă pacientul respectiv 
a primit preparate morfinice, barbiturice, atropinice, antihistaminice, cortizonice, 
estrogenice, prostigmină; — gamaglutamiltranspeptidaza este şi ea crescută în sînge 
după hipolipemiante, anticonvulsivante, fenilbutazonă, rifampicină; a ceruloplas- 
mina este crescută prin administrare de estrogeni la indivizi normali, dar nu se 
modifică la cei cu boala Wilson; — în fine, urobilinogenul urinar apare crescut 
(+fals) după administrare de tetraciclină. A : A 

Se pune problema însă, dacă modificările indicilor menţionaţi, sub acţiunea 
medicamentelor, sînt false sau reale; în acest din urmă caz, ele semnalind o 
afectare hepatică subelinică, incipientă. De această părere sint mulți medici cerce- 
tători. De aceea prudent este ca asemenea modificări să fie luate în considerare 
atunci cînd sînt întîlnite; să fie considerate drept patologice. Unii cercetători reco- 
mandă chiar ca ele să fie căutate, ca măsură de precauţie, în cursul tratamentelor 
cu medicamente cunoscute ca deosebit de hepatonocive (pentru a se descoperi cit 
mai din 'vreme, o eventuală afectare hepatică). í 

6. Pentru elaborarea diagnosticului de hepatopatie medicamentoasă, iată mai în 
detaliu, care trebuie să fie punctele de plecare şi argumentele de sprijin. $ 

a) Ideea de hepatopatie. medicamentoasă posibilă trebuie să se nască neapărat, 
din anamneza unui bolnav cu tulburări hepatice (indiferent de forma sau gravitatea 
lor), atunci cînd: — există o corelaţie temporală între tulburările hepatice şi medi- 
cament (tulburările respective au apărut la scurt interval după administrarea me- 
dicamentelor: mai ales dacă apariţia s-a produs brusc, violent, imediat după admi- 
nistrare — ca într-o reacţie alergică; — sau dacă ea s-a produs: după doze masive 
ori administrare prelungită — sugerînd astfel o reacţie de tip toxic); — și/sau atunci 
cînd nu există anamnestic, alte circumstanțe etiologice explicative (condiţii epide- 
mice, toxice, infecțioase, de mediu etc. care să ofere o explicaţie, chiar numai pre- 
zumtivă, pentru tulburările hepatice); atunci, în atare cazuri gîndul medicului tre- 
buie să se îndrepte neapărat (și) spre medicamente; şi să se înceapă o investigație 
minuțioasă și în această direcţie: este posibilă o hepatită medicamentoasă. 

b) Ideea de hepatită medicamentoasă posibilă este întărită dacă (mai ales cău- 
tîndu-se) se mai descoperă unele date, care devin argumente de sprijin: — doze şi 
durată excesive, abuzive, de medicamente, la bolnavul respectiv; — asociaţii medi- 
camentoase multiple (polifarmacie); — un teren alergic eventual (reacţii de tip aler- 
gic în trecutul pacientului; intoleranțe la unele alimente sau medicamente); — un 
trecut hepatic zbuciumat, favorizant, la pacientul respectiv (hepatite, ictere, cole- 
cistopatii în puseuri acute etc.); — s-au chiar numai unele eventuale condiţii hepa- 
tonocive, acţionînd îndelung (etilism, disnutriție, mediu de lucru hepatonociv-toxic etc.). 

Prin aceste date, ideea de hepatită medicamentoasă posibilă se întărește şi tre- 
buie luată în considerare. Dar diagnostice sigur nu poate fi pus. 

c) Un argument obiectiv clinic, oferind mai multă siguranţă poate rezulta din 
testul suprimării medicamentului, (sau medicamentelor) + al reluării lor: — dacă la 
suprimarea medicamentelor, manifestările hepatice cedează sau scad evident, dia- 
gnosticul de hepatopatie medicamentoasă devine probabil (adică mai mult decit po- 
sibil); — şi dacă reluînd administrarea medicamentoasă, manifestările reapar, dia- 
enosticul de hepatopatie medicamentoasă devine foarte probabil, cvasicert. (Atenţie 
numai, la această etapă a testului, care uneori — rar — poate da loc la o reacție 
generală de şoc, la pacient; mai ales cînd medicamentul acționează prin mecanism 
alergic). 

d) Nu există nici o probă, un test, un examen de laborator, biochimie sau imu- 
nologic, (deşi s-au propus citeva), care să dea siguranță absolută diagnosticului. 
Diagnosticul de hepatopatie medicamentoasă se puhe, în genere, pe bază doar de 
date clinice. Un diagnostic doar prezumtiv, dar care atunci cînd a fost pus (și maè 
ales cind este întărit de testul suprimării + reluării medicamentelor) impune neapă- 
rat luarea de măsuri terapeutice adecvate, corespunzătoare. 


FICAT, CĂI BILIARE ȘI ALERGIE 
Pâtologie hepato-biliară alergică 


Între ficat şi alergie există raporturi strînse, bilaterale; pe de o parte 
ficatul este indispensabil pentru realizarea sensibilizării alergice apoi a 
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fenomenelor alergice; iar pe de altă parte, el este deseori afectat în cadrul 
fenomenelor alergice, uneori constituind chiar el organul de şoc, organul 


principal de manifestare al aler 


n giei, de realizare a procesului alergic, su~- 
portul reacției alergice. 


_ Că ficatul este indispensabil în alergie, el constituind o verigă fundamentală 
în mecanismele elaborării stării de alergie apoi în lanţul producerii fenomenelor 
alergice, o demonstrează faptul că îndepărtarea sau excluderea toxică a ficatului 
scade sau împiedică producerea acestor fenomene; apoi alterările lui funcţionale şi 


morfologice favorizează apariția fenomenelor alergice, în timp ce corectarea tera- 
peutică a deficienţelor le ameliorează sau chiar le împiedică apariţia. 

Cit privește repercusiunile hepatice ale fenomenelor alergice, acestea sînt dove- 
dite prin faptul că ficatul este foarte deseori afectat (subelinic în genere, rareori 
clinic manifest) în cadrul fenomenelor alergice în general, oriunde s-ar afla ele, în 
orice domeniu (cutanat, respirator, nervos ș.a.), cu deosebire în stările de şoc aler- 
gic; şi aceste repercusiuni pot fi uneori dominante în ficat, acesta constituind chiar 


el, sanul de şoc alergic, suportul reacției alergice, teritoriul de desfăşurare al 
acesteia. 


Care sînt expresiile alergiei în domeniul ficatului și al căilor biliare? 
Care sînt procesele hepatice și colangiopatice care pot fi determinate 
prin mecanism patogenic alergic? 


Sînt aceleaşi cu oricare din procesele patologice de tip congestiv, infla- 
mator sau diskinetic, produse prin mecanism direct, ale ficatului și-cole- 
cistului; și anume: . 

— crize hepatice congestiv-dureroase, hepatite acute, supraacute, cro- 
nice, și chiar ciroze; i 

— crize biliare (colici), colecistite acute și (poate) hidrops. 


Criza. hepatică congestiv-dureroasă este condiționată de congestia 
bruscă a ficatului (+ edem interstițial și chiar celular) cu distensia vio- 
lentă a capsulei Glisson; expresie a unei reacţii alergice acute vasculo- 
edematoasă de tip şoc local, a ficatului (un fel de „urticarie a ficatului“ 
după Pribram). Aa, A 

Clinic, început brusc, violent chiar, şi desfășurare rapidă ajungînd în 
<îteva minute la maximum de expresie: durere în hipocondrul drept, vie 
în genere, mai rar surdă, distensivă; mai difuză decît durerea din colica 
biliară şi fără iradieri (sau mai vagi); durere care este accentuată de pal- 
parea locală, palparea ficatului, sau de zdruncinul regiunii. Palpator şi 
percutor, ficatul apare mărit de volum (uneori apreciabil), sensibil, regu- 
lat, moale sau ușor renitent, fără reflux hepato-jugular (constatare care 
este hotărîtoare pentru diagnosticul de criză hepatică şi nu biliară, către 
care se îndreaptă mintea medicului, în cazul unei crize dureroase vii, în 
hipocondrul drept). După cîteva ore sau o zi, criza încetează tot brusc, 
cum a început (poate doar cîteva vagi dureri reziduale). 


x 


Poate coexista, concomitent, -şi o criză biliară, o colică veziculară (şi 
aceasta, produsă tot prin mecanism alergic, concretizat într-o contracție 
spasmodică a veziculei ori distensia ei bruscă, cu hidrops, în urma spasmu- 
lui sfincterului ei); în care caz, în cadrul durerii hipocondriale difuze se 
remarcă o durere mai vie în, zona colecistică (revelată mai ales palpator 
în punctul cistic) precum și iradierile clasice ale colicii biliare (umărul 
drept, scapular drept ș.a.). Mai pot coexista apoi: o migrenă, o urticarie, 
un edem (Quincke, o criză de astm bronșic sau numai o dispnee astmati- 
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formă; şi chiar o hidroree nazală; toate acestea expresii și ele, ale șocului 
alergic; şi de mare importanţă pentru dezvăluirea substratului alergic al 
manifestărilor hepatice (ele trebuind să trezească ideea naturii alergice a 
fenomenelor, unui medic priceput, instruit, cunoscător cît de cît al aler- 
gici). 

Circumstanțele în care a apărut criza, pot fi şi ele semnificative, atunci 
cînd apar cu oarecare claritate: după un anume aliment care s-a dovedit 
netolerat şi în altă dată (lapte, ouă, căpşuni. ș.a.), sau după un anume 
medicament (un tuberculostatic, alfametildopa, un laxativ cu exifenisatin 
ș.a.) mai ales dacă după el s-a mai produs şi altă dată reacţii de intole- 
ranță, chiar de alt Ordin (cutanat, nervos etc.), sau după o injecție tera- 
peutică serică (însoţindu-se eventual și de alte manifestări de șoc seric, 
in alte domenii). Evident 'că și în; fața unei atari corelaţii, în mintea medi- 
cului trebuie să se trezească ideea unui substrat alergic posibil; și mai 
departe, în continuare, el să deschidă anchetă clinică și să pornească inves- 
tigații paraclinice (și) în această direcţie. 

Sînt autori care consideră ca fiind produsă prin mecanism alergic și 
congestia hepatică acută (în genere, mai puţin violentă decît cea mai sus 
descrisă) survenind în perioada menstruală sau premenstruală la unele 
femei (şoc alergic menstrual?) 'sau în. cursul unei amigdalite acute, unui 
reumatism acut, unui puseu toxic tuberculos (șoc toxi-infecțios alergic?). 
S-ar putea însă, ca:în atare cazuri (și cu deosebire în cazul menstruației, 
la femei) congestia hepatică să fie expresia unei hiperhistaminemii nealer- 
gice (de hiperfoliculinemie), sau de eliberare histaminică directă, nu aler- 
gică, adică nu de contact alergen-anticorp). 

Confuzii şi greșeli de diagnostic sînt posibile (și încă, foarte des), de 
unde nevoia unei concentrări raționale și pentru un diagnostic diferenţial. 
Confuzia cea mai frecventă (cvasiconstantă chiar) este cu colica biliară: 
fiindcă durerea’ din hipocondrul drept evocă în genere această colică (şi 
corespunde realmente în 95% din cazuri) și fiindcă nu se observă carac- 
terele particulare ale durerii și nici hepatomegalia dureroasă (ba de multe 
ori nici nu se examinează ficatul); și numai prin perspicacitate, luînd în 
considerare caracterele durerii, ficatul mărit, circumstanțele şi coexisten- 
tele alergoevocatoare, se ajunge la diagnosticul real (atenţie deci la aceste 
elemente utile diagnosticului). Apoi chiar dacă s-a descoperit hepatome- 
galia sensibilă spontan și palpator, gîndul se îndreaptă des spre o con- 
gestie hepatică prin insuficiență cardiacă dreaptă acută; dar greșeala se 
poate evita -dacă se observă (tot prin perspicacitate) că lipsesc celelalte 
elemente ale sindromului (turgescenţa, jugularelor, refluxul hepatojugular, 
cianoza extremităților și buzelor, condiţiile potenţial generatoare ale unei 
insuficiențe acute cardiace drepte) dar există elemente alergosugestive (din 
cele mai înainte menționate). — Mai rar, confuzia s-ar putea face cu un 
sindrom Budd-Chiari acut; dar în atare caz trebuie să frapeze turgescența 
venelor. superficiale parieto-abdominale, produsă brusc și însoţită obişnuit 
de asciță + hemoragii digestive + splină mărită și sensibilă, precum şi 
(eventual) fondul hipercoagulativ. la bolnav (flebotromboze, poliglobulie). 
— Cât privește o confuzie cu un cancer hepatic, cu o ciroză hipertrofică, 
un abces hepatic, o atare confuzie intră în domeniul incompetenţei medi- 
cale, fiindcă primele afecţiuni sînt cronice (și nu acute, violente) iar abce- 
sul hepatic are o dezvoltare rapidă dar nu bruscă şi se desfăşoară într-un 
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cadru simptomatic infecțios, febril, grav, progresiv, prăbuşind starea gene- 
rală a bolnavului, impunînd astfel diagnosticul. 

Și acum, dacă prin caracterul exploziv al crizei, prin contextul even- 
tual alergosugestiv (urticarian, migrenos, astmatic) şi prin condiţiile aler- 
goevocatoare în care criza s-a declanșat, diagnosticul de substrat alergic: 
a devenit posibil şi chiar probabil, ce este de făcut ca tratament? — În 
afară de mijloacele. comune, nespecifice (cataplasme, ventuze. — chiar 
scarilicate, furosemid, antalgice) este util a încerca o injecție 's.c. de adre- 
nalină 0,5—1 ml sol. 1% sau un antihistaminice (romergan, feniramina) 
sau chiar hemisuccinat de hidrocortizon (acesta numai în cazuri cu alură 
severă). Un rezultat favorabil constituie nu numai un succes terapeutic 
dar și o confirmare diagnostică (un rezultat negativ nu exclude însă acest 
diagnostic). 


Hepatita alergică acută nu are o individualitate proprie, care “să o 
facă uşor de diagnosticat; nici sub raport clinic, nici morfopatologic. 

Tabloul clinic este asemănător cu cel al hepatitei virale (și tot așa, cel 
morfopatologice). După cîteva. zile prodromale, marcate de unele-manifes- 
tări de tip alergic (urticarie, edem Quincke, migrene, artralgii mobile), 
urina se închide la culoare și apare un subicter, care uneori rămîne astfel, 
alteori avansează într-un icter pronunţat. La examenul fizic, se constată 
că ficatul este ușor mărit și oarecum sensibil la palpare. La tabloul acesta - 
se adaugă uneori (inconstant) semne de mică insuficiență hepatică: aste- 
nie, anorexie, stare de indispoziţie nedefinită, gură rea, limbă saburală: 

Faţă de un asemenea tablou clinic, marcat prin manifestările de tip 

alergic (mai ales cînd ele sînt mai importante și mai insistente). trebuie 
să se nască (şi) ideea unei posibile hepatite toxialergice. Dar cum și -în 
hepatita epidemică virală pot exista asemenea manifestări, oricum, bol- 
navul trebuie declarat și internat imediat într-un serviciu de boli infec- 
țioase, urmînd ca dilema etiopatogenică să se rezolve acolo. 

Cum se poate ajunge într-un atare caz, la diagnosticul real? -< 

Trebuie bănuită patogeneza alergică mai mult încă atunci cînd mani- 

festările patologice au survenit la scurt timp (1—2—3 zile) după o ingestie 
alimentară anumită (raci, scoici, pateu de ficat, dar și legume, conopidă 
etc.), mai ales dacă alimentele respective s-au dovedit a fi netolerate sau 
dubioase chiar de la ingestie sau dacă alimentele respective au dat loc şi 
altă dată la tulburări digestive, hepatice, biliare, cutanate; sau dacă mani- 
festările au survenit la scurt timp după o injecție terapeutică de ser, după 
un vaccin, după unele medicamente (sulfamide spre exemplu), eventual 
după o amigdalită; apoi -dacă manifestările conexe, urticariene, migre- 
noase ete. de tip alergic, au o oarecare intensitate şi/sau durată (căci ele 
se întîlnesc, mai sporadic, și în hepatitele epidemice); în fine, „dacă pacien- 
tul este cunoscut ca un alergic (urticarian, migrenos, astmatic) sau face 
parte dintr-o familie de alergici. - 

-Şi chiar în fața unor atare argumente, diagnosticul de hepatită aler- 
gică nu poate fi susținut şi rămîne doar un diagnostic posibil sau cel mult 
probabil. Problema o rezolvă doar investigaţiile de ordin imuno-viral, care 
se fac în serviciul de boli infecțioase, atunci cînd ele infirmă diagnosticul 
de hepatită epidemică virală (şi cînd se adaugă, eventual, probe biologice 
în favoarea alergiei), Diagnosticul de hepatită acută alergică este aşadar, 
un diagnostic de excluzie (excluzia hepatitei virale), pe bază de date de 
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laborator. El se precizează în spital, bănuit fiind doar, de către medicul 
practician (spre meritul lui). 

Dealtfel, dat fiind că hepatitele virale se însoțesc și ele deseori de 
manifestări de tip alergic, în perioada lor prodromală, sînt autori (astăzi 
tot mai puţini) care consideră că hepatitele virale au o dublă patogeneză, 
fiind alergice în prima fază, deschizătoare a scenei clinice (cel puţin unele 
din hepatite), hepatita alergică inițială amorsînd dezvoltarea celei virale 
care îi urmează; sînt apoi autori care cred că unele hepatite acute consi- 
derate drept virale sînt în realitate alergice dar sînt nerecunoscute ca 
atare (Vancura, Andina, Ferrabouc ș.a.); în fine sînt autori care consideră 
că fenomenele de tip alergic din cadrul unei hepatite virale sînt doar ele 
alergice şi sînt datorate virusurilor însăși, care pot determina chiar ele, 
manifestări de tip alergic sau sînt de origine alimentară, antigenele res- 
pective pătrunzînd cu ușurință printr-o mucoasă digestivă și o celulă 
hepatică alterate. 

Așa cum am mai spus, prin mecanism patogenic alergic mai pot fi 
produse și hepatite supraacute necrotice (atrofie galbenă acută). S-au citat 
asemenea cazuri după ingestie de peşte la un individ sensibilizat la pește, 
după injecții de vaccin TAB sau de seruri terapeutice. Şi în atare cazuri, 
acelaşi tablou grav ca în orice astfel de hepatite, produse prin agresiune 
toxică sau infecțioasă directă! (și nu imunologică): icter progresînd rapid, 
concomitent cu semne de insuficiență hepatică gravă progresivă (purpură, 
hemoragii mucoase, edeme, stare saburală, fenomene nervoase, evoluînd 
spre desnodămînt prin coma hepatică). Morfopatologic, necroze întinse 
celulohepatice. 

În fine, s-au semnalat în literatura medicală şi cazuri de hepatită cro- 
nică alergică (la noi, Lupu şi Runcan) și chiar ciroze alergice (Schmengler, 
Roessle ș.a.). 


Cazurile publicate pînă acum, relativ puţine, sînt rezultatul investi- 
„gaţiilor speciale cu mijloace deosebite, ale unor cercetători pasionaţi. Ele 
dovedesc realitatea noţiunilor, existența hepatitelor alergice sub formele 
mai înainte menţionate. În practică, diagnosticul unor atare cazuri este 
greu de pus, din cauza incertitudinilor mai înainte semnalate şi lipsei de 
criterii clinice individualizante şi diferenţiante faţă de cele virale şi de 
altă etiologie, produse prin agresiune directă (nu imunologică). Se poate 
bănui doar, natura alergică a unei hepatopatii. Dar medicul este bine să 
știe că există asemenea cazuri, care din punct de vedere practic este greu 
a fi diagnosticate cu precizie și atunci cînd se află în fața unui bolnav 
hepatic, care. sugerează patogenia alergică să îl adreseze pentru precizare 
unei clinici de specialitate. 4 

Sub raport terapeutic, din nefericire nu se poate face mare lucru în 
hepatopatiile alergice. Nu există mijloace terapeutice proprii eficiente, 
care să le oprească evident şi rapid evoluția, mai ales în cele grave sau 
cronice, În cele acute se pot încerca antihistaminicele şi eventual cortico- 
steroizii, (Sînt citate în literatură, cazuri vindecate rapid cu aceste mij- 
loace; și efectul este cu atît mai bun cu cît tratamentul este aplicat mai 
timpuriu.) Dar este bine ca terapiile acestea de încercare să fie făcute în 
spital și nu ambulator (ele comportind și oarecare riscuri). Si chiar în 
lipsa unei terapii de mare valoare, descoperirea substratului patogenic 
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alergic al unei hepatopatii acute sau cronice, este totuşi de folos: ea 
impune luarea de măsuri de eliminare din uzul sau ambianța bolnavului, 
a alergenilor sau a eondițiilor declanşante descoperite sau măcar presu- 
puse: evitarea folosirii unor alimente, medicamente, seruri, vaccinuri ș.a.; 
iar în caz de suspiciune de alergie infecțioasă, tbc, streptococică ș.a., asa- 
narea focarelor de întreținere şi desensibilizare prudentă. În felul acesta 
se evită cel puțin, recidive şi/sau o evoluție prelungită spre cronicizare, 
spre agravare, printr-un tratament vizînd fondul patologic al bolnavului. 


Și chiar în unele hepatite virale, cînd apariţia lor s-a făcut în condiții sugerînd 
posibilitatea alergiei (alimentară, medicamentoasă, serică) sau cînd manifestările cli- 
nice de tip alergic au o intensitate deosebită, este de încercat un tratament scurt cu 
anihistaminice sau corticoizi: deseori s-a constatat în atare cazuri o creștere a hista- 
minazei (Frey), şi un bun efect al antihistaminicelor atît asupra desfășurării bolii 
(Frey) cît şi asupra pruritului (Arner). 


Mai deseori însă, alergia medicamentoasă se exprimă prin manifestări de tip III 
(prin complexe alergen-anticorp) sau de tip IV (alergie tardivă, celulară). 


musculară netedă, antitiroidiene, antiglobuline ş.a. eventual celule LE. Clinic, în 
atare cazuri, manifestările de afectare hepatică, care în genere sînt, deosebit de se- 
vere şi afectează mai ales femei tinere, se însoțesc deseori de anumite manifestări 
semnificative pentru procesul autoimun care are loc (artropatii tip PR, trombope- 
nie, sclerodermie, diverse erupții cutanate, colită ulceroasă, anemii hemolitice cu 
test Coombs pozitiv, fenomene LED, tiroidită ş.a.m.d.). Este vorba de hepatopatii 
autoalergice (autoimune cu celule plasmatice, lupoide, de autoîntreţinere), expli- 
cate prin fenomene de autoagresiune: procesul este iniţiat de formarea de autoanti- 
gene din celulele hepatice proprii alterate; nase apoi autoanticorpi 'care determină 
Și ei, mai departe, leziuni celulohepatice; și astfel acestea se autoîntreţin şi auto- 
progresează printr-un mecanism imunoalergic în cere vicios. (La capitolul hepatite 
cronice și ciroze se găsesc de-asemenea, date în acest sens.) Pentru tratarea acestor 
forme de hepatită imunoalergică cronică, trebuie recurs neapărat la corticosteroizi. 


Și colica biliară poate fi produsă uneori prin mecanism patogenie 
alergic. , 

Este drept că de obicei, o colică biliară care survine după ingestia de 
ouă sau după un prînz gras, maioneze, sosuri picante, este datorită acțiunii 
colecistokinetice-colecistospasmodice a acestor alimente. Dar sînt colici 
care survin după alimente banale, fără efect colecistokinetic (S-au citat 
după cartofi, după diverse legume, făinoase, fructe chiar) sau după © 
injecție terapeutică de ser, după un vaccin oarecare, chiar după unele 
medicamente, (condiţii pe care chiar bolnavul a observat uneori, că nu le 
tolerează), Apoi sînt colici care se însoțesc (şi nu tocmai rar) de erupții 
urticariene ample, de edeme Quincke, de migrenă, chiar de stări dispneice 
2stmatiforme. Pornind de la aceste fapte clinice oarecum sugestive, unii 
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cercetători au putut dovedi științific natura alergică a unora din colici, 
încă cu mulţi ani în urmă (Singer, Parturier ș.a.), și noțiunea a fost con- 
firmată apoi de alți numeroşi cercetători, primind diferite etichete (formă 
coloidoclazică a colicii biliare, Parturier; colică biliară prin alergie ali- 
mentară, Eiselsberg, Gutmann; crize veziculare prin sensibilizare, Colles- 
son ş.a.). Şi la noi s-au publicat asemenea cazuri (Dumitrescu-Mante, Co- 
păcianu, Păunescu-Podeanu). 

Apoi s-a dovedit că chiar unele crize biliare care survin la colecistec- 
tomizați, au un substrat alergic (streptococic:sau tuberculos, mai ales). 


Şi tot aşa, unele colecistite acute: fapt dovedit nu numai experimen- 
tal (de Chiray) dar şi clinic şi paraclinic; prin influenţa declanșatoare sau 
modulatoare asupra afecțiunii a unor alimente cu capacitate alergenică, - 
prin descoperirea în sînge sau în colecistul extirpat, a unei .eozinofilii, 
prin modificările de kinetică şi de relief ale mucoasei colecistice, la exa- 
menul radiologic (Faur-Gligore). 

Asemenea colecistite alergice se dezvoltă mai ales pe teren alergic, la 
bolnavi suferind deja de afecţiuni alergice (astmatici, urticarieni, cu rinite 
spasmodice ș.a.) şi la bolnavi la care vezicula biliară era deja bolnavă, 
afectată (în acest caz, ea constituind prin! afectarea ei, un organ de fixare 
a procesului alergic). Iar ca alergene determinînd reacţii veziculare pot 
acţiona o mulțime de substanțe: în prim rînd alimente (au fost citate 
şunca, laptele, ouăle şi chiar făinoase, legume, cum am mai spus) apoi 
unele medicamente, seruri terapeutice şi chiar extracte hepatice. 

După cum se vede, și în cazul suferințelor biliocolecistice, diagnosticul 
naturii lor alergice poate fi sugerat de condiţiile de producere și de coexis- 
tenţa unor manifestări alergice extrabiliare. Dar datele clinice nu sînt 
suficiente pentru a-i da siguranţă iar date paraclinice de certificare se 
obţin relativ greu (radiologic uneori, prin laborator alteori); și nici acestea 
nu aduc totdeauna certitudine. Diagnosticul rămîne, de obicei, în practică, 
un diagnostic prezumptiv. Pentru precizare, în vederea evitării repetării 
manifestărilor, bolnavul va fi trimis pentru studiu, într-o clinică de spe- 
cialitate. 


Punînd un asemenea. diagnostic, prezumptiv chiar, ce este de făcut 
sub raport terapeutic? Ca şi la hepatopatiile alergice, este de încercat un 
tratament cu antihistaminice şi/sau corticosteroizi; cîteva zile numai, doze 
medii pentru a opri procesul declanșat; acestea adăugate fiind mijloacelor 
terapeutice comune, de bază (antispastice, antalgice, sedative în caz de 
colică; antalgice, antiinflamatoare, antibiotice, în caz de colecistită) şi cît 
mai la începutul desfășurării procesului. -Adaosul de antialergice ajută 
accelerării vindecării. El este, de folos însă, mai ales pentru a împiedica 
recidive, cronicizări sau agravări ale afecțiunilor respective (ca tratament 
patogenic de fond). Și tot aşa, înlăturarea pe cît posibil a alergenului 
atunci cînd el a fost depistat sau chiar numai bănuit. 


Deși relativ rară, cu o identitate ştearsă și cu o identificare diagnos- 
tică mai grea și mai nesigură, patologia hepatobiliară alergică merită să 
fie cunoscută de medicul practician, pentru ca în fața unor condiţii sau 
manifestări sugestive să gîndească la ea, la posibilitatea mecanismului 
patogenic al manifestărilor; şi luînd în considerare acest lucru și sub 
raport terapeutic, se pot obţine uneori, rezultate surprinzătoare. 
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Tabelul 99 


Patologie alergică hepatobiliară acută și cronică 


a a PRI E E DIR a cp A 
Alergene 


Alimentare: ouă, lapte, ciocolată, legume, cartofi, făinoase, zarzavaturi ș.a, 
Medicamente: sultamide, ş.a. 


Seruri terapeutice, vaccinuri, Infecţii microbiene, virale (rar): 
sensibilizare prealabilă, — postamigdalian 
recontact ulterior — pre- sau intrahepatită virală 


— pre- sau intrareumatism acut 
o ea e A ie E e E EE Ma tun CCA rari O ef A A, 


Reacţie alergică———— 


| de şoc tip I 
Criză hepatică congestiv- Colică biliară 
dureroasă: 
$ durere difuză în hipocondrul uneori împreună Aceleaşi caractere cu ale ori- 
S drept, ficat mărit, sensibil + cărei tolici biliare dar — 
Fără iradierile din colica bi- Fenomene gene- apariție imediată după un 
liară rale de șoc aliment, - medicament, des 
Fără reflux hepatojugular alergic, urticarie, + urticarie, edem Quincke. 
Cu apariţie bruscă, violentă, edem migrenă 
evoluție rapidă, durata de Quincke, dispnee 
ore, retrocedare rapidă astmatiformă, 
hipotensiune, 
colaps 
Hepatită acută Colecistită acută 
Aceleași caractere ca hepatita acută vi- Aceleaşi caractere ca orice colecistită: 
rală; poate mai des şi mai intense, şi aici — ca mai sus, condiții de apa- 
fenomenele conexe de tip alergic. riție sugestive, context alergic suges- 
` tiv-evocator. 
e 
Hepatită supraacută necrotică (mai rar) Colecistită cronică 


Hepatită cronică cu unele forme. spe- 
ciale, autoalergice, autoimune, lupoide, 
autoîntreținute 


Ciroză Diagnostic: 


Circumstanțe de apariţie + sugestive: alimente netolerate, (+ banale); medicamente, 
seruri, vaccinuri (după un timp de folosire +); 
apariţie relativ imediată a manifestărilor, după administrarea lor 

Coexistența unor manifestări alergice extrabiliare: urticarie, edem Quincke, migrenă, 
artropatii mobile, rinită secretantă, astm sau dispnee astmatiformă 

La cele acute: + caracter brusc, violent, exploziv; îluxionar-congestiv sau diskine- 
tic-spastic; cu evoluţie scurtă, terminare tot bruscă, rapidă 

A- Fond alergic: pacient -astmatic, urticarian, eczematos, migrenos etc... sau aler- 
gici în familie 


Á; Tratament 


De adăugat la tratamentul bazal, comun: 

antihistaminice + corticoizi; 

tratament scurt, supravegheat. 

Dar mai ales — înlăturarea alergenului depistat sau presupus; 

+ desensibilizare $ 
adică tratament a stării de fond a pacientului — alergia; pentru a împiedica reci- 
dive, evoluție spre cronicizare, agravare 4 
Iar în cele cronice: tratament cu preparate cortizonice + imunosupresive (în spital). 
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Addenda 


1. Caracterul unor anumite manifestări clinice ale hepatopatiilor alergice acute 
poate fi de oarecare ajutor pentru orientarea spre diagnosticul substratului lor 
alergic. Trebuie să îndrepte gindul spre o atare patogenie (probabilă sau posibilă): 
debutul violent, brusc, brutal chiar (mai ales dacă urmează unei ingestii alimentâre 
sau medicamentoase suspecte), concomitența, des de dureri surde sau chiar vii în 
tipocondrul drept, balonare abdominală apreciabilă, coexistența unei diarei, a unei 
urticarii, a unei artralgii sau migrene; în fine, desfășurarea rapidă a manifestărilor, 
care ating maximul în cîteva zile sau chiar ore și dispar apoi tot repede (cîteva zile) 
sau evoluînd repede spre necroză-atrofie hepatică. Dar repet, aceste caractere nu sînt 
constante: prezenţa lor trebuie să sugereze natura alergică probabilă a hepatopatiei, 
dar absenţa lor nu trebuie să înlăture această ipoteză diagnostică. 


2. Multe crize dureroase abdominale, difuze sau localizate în hipocondrul drept, 
care nu pot fi puse pe seama unei afecțiuni organice, cărora nu li se poate da o 
explicație clară, sint după Sarles și Gauthier, manifestări de alergie infecțioasă 
acută, pancreatică, intestinală, hepatobiliară. Ca argumente: testele de alergie infec- 
țioasă, fungică, micotică sînt deseori pozitive la pacienţii respectivi, iar tratamentele 
de desensibilizare cu alergene tuberculoase, micotice, fungice dau deseori rezultate 
bune. (Afirmația aceasta pare plauzibilă, dat fiind că după experiența proprie, aler- 
gia infecțioasă joacă un rol patogenic mult mai frecvent şi în mult mai multe pro- 
cese patologice, decît este cunoscut şi admis astăzi.) > 


3. La bolnavii cu hepatopatii cronice se constată mult mai des și mai açcentuat 
decît la indivizii normali, creșterea în singe a anticorpilor fată de alergene alimen- 
tare și medicamentoase. Explicaţia ar sta în pătrunderea mai accentuată a acestor 
alergene prin mucoasa digestivă şi mai departe, prin filtrul hepatic defectat. Prin 
această creștere a anticorpilor alimentari și medicamentoși la hepaticii cronici s-a 
explicat frecvenţa crescută la aceştia, a manifestărilor alergice jsat de tip alergic 
(urticarii, eczeme, migrene etc.). 


4, Terenul alergic al unui bolnav poate influența apreciabil, desfăşurarea unei 
hepatopatii, chiar nealergice (virală, etilică etc.), uşurind instalarea şi dezvoltarea 
acesteia, modulîndu-i evoluţia în sensul favorizării puseurilor acute, favorizîndu-i 
evoluţia spre cronicizare (părere emisă de Löffler, iar la noi de Lupu cu Runcan 
la care subscrie și experiența noastră). 


5. Sînt: unii autori (ca. Monod, ş.a.) după care crizele bilio-colecistice acute du 
mai des decît se crede, o patogeneză (sau o componentă pătogenică) alergică. Aso- 
ciind la tratamentul antalgic și spasmolitie comun, injecții de antihistaminice și/sau 
corticosteroizi, s-au obţinut remisiuni mult mai rapide și mai ferme, în peste. 50%/ 
din cazurile neselecţionate tratate. Un argument în plus: frecvenţa crizelor dure- 
roase acute la colecistectomizaţi; crize care răspund favorabil la tratamente hipo- 

- sensibilizante, cu alergene microbiene mai ales. 

Iată deci, cîteva noţiuni care merită a fi cunoscute, apoi supuse eventual, medi- 
taţiei, observaţiei, verificării. Ele ar arăta că alergia intervine mai des decît se 
crede, se știe, se admite, în patologia hepatobiliară, uneori sub forme obscure. 


ORIENTARE ÎN DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR BILIARE 


/ 


Suferințele sistemului biliar sînt create atît de colecist cît şi de con- 
ductele biliare; şi sînt multiple şi variate. 

Principalele ca frecvență și importanţă sînt cele ale colecistului: colica 
biliară, colecistita acută şi litiaza veziculară, colecistita cronică; fiecare 
din acestea cu diferite forme anatomice, patogenice, clinico-evolutive etc. 
La acestea se mai adaugă angiocolita acută și cronică, inflamație a con- 
ductelor biliare intrahepatice, cu diferite forme și ea. Urmează apoi di- 
verse afecțiuni mai rare: diskinezii veziculare, cancer vezicular, pericole- 
cistite ș.a. 

Medicina modernă a izolat şi identificat şi o serie de forme de pato- , 
logie privind conductele biliare extrahepatice (canalul hepatic, cistic, cole- 
doc cu sfincterul Lütkens şi Oddi), patologie inflamatoare și diskinetică, 
adică oddite, coledocite, sifopatie, spasm sau hipotonie a sfincterului Oddi, 
litiază coledociană, cistică ș.a. 

Pentru practică este bine să fie cunoscute temeinic afecțiunile colecis- 
tului prin cele 4 forme principale mai sus arătate, precum și angiocolita 
acută și cronică. Cît priveşte formele de patologie canalară extrahepatică, 
acestea pot fi bănuite uneori în practică, prin anumite simptome şi semne 
oarecum evocatoare, dar diagnosticul lor sigur se face numai cu ajutorul 
mijloacelor speciale, tehnice, în clinică. 

Expresia clinică a colecistopatiilor și colangiopatiilor este variată, în 
raport cu-forma acută sau cronică a afecțiunilor. Iar diagnosticul aces- 
tora este şi el variat: uneori ușor, alteori greu de pus. 

Colecistopatiile şi colangiopatiile acute au un tablou clinic destul de 
generos, caracteristic, evocator, pentru a sugera diagnosticul, fiindcă pe 
prim plan ele au manifestări locale de suferință şi ca simptom funda- 
mental durerea, care îndreaptă gîndul medicului (și chiar al profanului), 
de la început spre căile biliare; și permite un diagnostic cvasicert de afec- 
{iune colecistică sau colangitică, mai ales dacă se adaugă și icterul (destul 
de des). . 

Colecistopaţiile şi colangiopatiile cronice au însă, o expresie clinică mai 
polimorfă, mai difuză, mai variată de la un bolnav la altul; deseori cu 
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puţine simptome locale care să atragă atenţia asupra sistemului biliar 
(uneori chiar deloc), în schimb cu. numeroase simptome şi semne diges- 
tive şi generale, puţin sau. deloc sugestive, care creează forme larvate, 
mascate, şi deseori induc în eroare pe medic îndreptindu-i judecățile 
diagnostice pe căi greşite (mai ales atunci cînd nu se însoțesc de manifes- 
tări locale revelatoare). De aceea, la diagnosticul acestor forme cronice, 
se ajunge uneori simplu şi repede (cînd există. manifestări locale evoca- 
toare, revelatoare), alteori diagnosticul rătăcește un timp mai scurt sau 
mai lung în domeniul neurologic, gastro-intestinal, dermatologic ș.a. (cînd 
domină sau există exclusiv manifestări extrabiliare şi chiar extraabdomi- 
nale, de ordin neurologic, digestiv, cutanat etc. ceea ce se întîmplă nu 
tocmai rar). 

Din acest motiv, este nevoie ca pentru a nu greşi sau a greși cît mai 
puţin, medicul să aibă cunoștințe cît mai solide în domeniul acesta și 
să-și ascută perspicacitatea în acest sens. 


Tabelul 100 
Diagnosticul în afecțiunile bilo-colecistice 


Simptome sugestive, semne confirmative, explorări paraclinice certificante 


„A. Diagnostic pozitiv 


/ 


Etapa I; diagnosticul trebuie să pornească de la 


Durere în hipocondrul drept 
fie intermitentă: colici, 
fie continuă, surdă; jenă 


Tulburări digestive Tulburări generale de 

„ de tip biliar: Se | | Pi dishepatism: 
gură amară, apetit redus, Toate acestea, exagerate gură amară, uscată, + ha- 
balonare postprandială, după alimentație grasă sau lenă fetidă, limbă saburală, 
eructaţii, greţuri, flatulen- cu alimente indigeste, neto- prurit simplu; puseuri ur- 
ţă, intoleranţă faţă de une- lerate sau după stresuri, ticariene, +  subicter, $ 
le alimente, evoluţie în pe- emoţii negative, stări de- urină mai închisă, cefalee, 
rioade de cîteva zile cu presive, supărări migrenă, stări de depre- 
pauze de cîteva săptămîni í ' : siune psihică 


Etapa II-a: diagnosticul se întăreşte prin: 


Durerea obiectivă, provocată, 
` în hipocondrul drept 
în punctul cistic 


Stigmate generale + $ + Stigmate. de teren pato- 
de suferință hepatică t logic constituțional 


urticarii, eczeme, xantelas- Manevre: Murphy, Chiray- Supraponderabilitate, obezi- 
ma, subicter conjunctival, Pavel, Pron, Giordano-Pas- tate, hiperfagie, alimenta- 


pete de tip hepatic, 4 pur- ternatski ție excesivă; la femeie, me- 
pură, hemoragii mucoase, J- senzații anormale: îm- nopauză, sarcini multe; tip 
+ migrene păstare, J apărare mus- constituțional picnic; activi- 


$ ' culară, -Æ dureri la distan- tate sedentară dar frămîn- 
tă: umăr drept, scapulă tată psihic + stresuri 
ete, + semnul  dulapului y ; 
(la extensia trunchiului) 
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Pe baza datelor de mai sus, se poate emile un 
diagnostic clinic prezumtiv — de afecţiune 
bilio-colecistică 
A mai ales dacă s-a adăugat și un icter sau 
A subicter 


; S \ 
Etapa II-a: diagnosticul se confirmă prin] \ 
\ 


ET \ Tubaj duodenal: 
Colecistografie: 


f Laborator \ tulburări în scurgerea 


+ calculi, lëkterolemies N sne R > 
E OC A A erolemie ` mga ari ale sucului 

SATUAN A ari Sai odenal, 
oceani os orma dă / teste de afectare \ modificări ale bilei (tul- 
sau invizibilitate i VA hepatică +, N bure, + calculini, leuco- 
(veziculă mută) y | Y cite, mucus etc.) 

Tubaj gastric ; Radio gastroduodenal 

+ hipoaciditate Semne de duodenită, stază bulbară sau , 
+ hipomotilitate, distonie în potcoavă, sau hiperkinezie 

B. Diagnostic diferenţial 
Greşeli posibile (Atenţie!) Interpretări false ale simptomelor şi 

i semnelor: 

Nerecunoscînd fondul colecistopatic al — dispepsie gastrică, gastrită, atonie 
suferințelor dispeptice; atribuindu-le gastrică, chiar ulcer; 
altor afecțiuni — constipație cronică, colită cronică 


— apendicită cronică, anexită cronică, 
pancreatită cronică 
Nerecunoscînd fondul colecistopatic al — ulcer duodenal,  — apendicită înal- 
durerilor din hipocondrul drept, de la duodenită, tă, 
baza toracelui drept. - — afecțiuni hepatice, — nevralgie parie- 
h b perihepatită, tal-abdominală, 
— colită a unghiului — pleurită bazală 
i drept, transvers 
Nerecunoscînd fondul colecistopatie al — artrită, periartrită, reumatism al 
durerilor la distanță, de iradiere sau al umărului drept, i 
celorlalte manifestări lå distanță — nevralgie intercostală, pleurită, 
è — urticarie simplă alimentară, migrene 
și cefalee de surmenaj etc. 


BILIOPATII (ANGIOCOLECISTOPATII) ACUTE 


Trei forme anatomo-clinice fundamentale: colica biliară (cu patogenie 
funcțională), colecistita acută şi colangiolita acută (cu substrat anatomie 
inflamator și cu forme şi grade variate). Toate aceste forme, pe un fond 
patologic litiazic (des) sau nelitiazic (rar). 


Tabloul clinic este dominat de durere și este destul de caracteristic 
pentru a sugera originea biliară a suferințelor și a orienta spre diagnostic. 
$ Există în cadrul manifestărilor comune, unele particularități simptoma- 
Ai tice care trebuie să îndrepte gîndul spre una sau alta din cele 3 forme de 
: patologie biliară acută; sînt apoi, în tabloul clinic, unele manifestări spe- 
ciale fiecărei forme, care pot și trebuie să ajute la identificarea acestora. 
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A. Manifestări comune: 

— durere spontană, vie, puternică, uneori lancinantă chiar, în hipo- 
condrul drept, apărută relativ brusc, uneori pe fondul unei dureri mai 
slabe, cronică, discontinuă; durere exacerbată de palpare, apăsare, lovi- 
rea hipocondrului drept, zdruncinuri, inspiraţii profunde, mișcări mai vio- 
lente ale trunchiului, poziţia clinostatică pe stînga a pacientului; și care 


Fig. 53 — Iradiaţiile durerii în colica hepato-biliară. 
Se poate întîmpla, uneori, ca durerea iradiată în umă- 


a 1c- y p aA: y 
Nervul fremt ~ W rul drept sau în żona toracică (intercostală 9, 10, 11 
2 — 


sau scapulo-apexian) să fie mai puternică decit cea 
din zona veziculară, din punctul colecistic, sau să 
| fie chiar exclusivă (cea din zona veziculară lipsind). 
lai O asemenea durere umerală sau toracică poate înşela 


a pe medic, făcîndu-l să pună diagnosticul de artrită 

Sci sau periatrită (reumatismală) a umărului drept, de 
E: corticopleurită sau nevralgie intercostală dreaptă etc. 
v Este bine, de aceea, ca în fața unor asemenea dureri, 


să se cerceteze şi zona colecistului, chiar cînd ea nu 
atrage atenţia prin durere locală spontană; mai ales 
atunci cînd umeral sau corticopleural sau parietotora- 
cic nu sînt alte semne de confirmare (mişcările din 
articulația umărului sînt libere, neaccentuînd durerea, 
nu sînt semne stetacustice pleuro-pulmonare şi nici 
radiologice, iar mişcările respiratorii ale grilajului cos- 
tal sau palparea locală nu amplifică durerile în 
: dreapta). 


senl CIO 


face. pe pacient ca uneori`să se agite (mai ales în colică) sau din contra 
să se imobilizeze (mai ales în colecistită și colangiolită); 

— însoţită uneori de dureri de iradiere în umărul drept, subscapular 
sau scapulo-apexian, intercostal, în dreapta, spinovertebral, parasternal în 
dreapta; și uneori, mai rar, chiar epigastric, în hipocondrul stîng, precor- 
dial (iradierile fiind mai frecvente și mai vii în colecistita acută; apoi 
atenţie, căci uneori durerile de iradiere pot prevala ca intensitate şi pot 
fi chiar exclusive, deci pot înşela pe medicul neavizat sau grăbit, ducîn- 
du-l la diagnosticul de artrită umerală, pleurită sau nevralgie intercostală 
dreaptă ş.a.); i i i 

— însoțită obişnuit, de grețuri, vărsături alimentare apoi bilioase, 
eructații, balonare abdominală, apoi diferite reacții generale ca cefalalgii, 
palpitații, uneori tuse, insomnie, inapetență, uneori stări lipotimice, fri- 
soane, tulburări menstruale (în plus sau în minus) la femeie; | 

— uneori subicter conjunctival sau chiar icter franc sau numai urini 
hipercolorate, bilioase; (semne care marchează originea biliară); 

— uneori erupții urticariene sau de edem Quincke; 

— iar la examenul clinic obiectiv local, accentuarea durerii spontane 
sau redeșteptarea ei, prin palpare locală profundă, prin apăsare bruscă, 
prin lovirea peretelui abdominal în hipocondrul drept sau a peretelui 
toracal drept la bază; de asemenea dureri la palpare în zonele sau punc- 
tele de iradiere. 

B. Manifestări speciale diferitelor forme de biliopatie: 

— în timp ce în colica biliară simplă, palparea nu descoperă nimic 
deosebit (rar se palpează fundul veziculei, ca o bilă, ca un castravete sat 
o limbă de clopot), în caz de colecistită acută durerea provocată este mai 
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difuză iar palpator se poate evidenția local, o oarecare hiperestezie čuta- 
nată + contractură musculară locală, uneori un oarecare grad de împăs- 
tare locală cu limite difuze, neclare, eventual senzația unei formaţii glo- 
boase (fundul veziculei); iar în caz de colangiolită, la apăsare este sensi- 
bilă întreaga suprafață anterioară palpabilă a ficatului, care este şi uşor 
mărit, percutor şi palpator; 

— iar sub raport general, în timp ce în colica biliară nu, există febră 
(cel mult cîteva frisoane mici, vagi) iar starea generală este afectată mai 
ales de suferință (durere, agitație, insomnie, oboseală), în colecistită și 
colangiolită tabloul clinic îmbracă un aspect infecțios: cu febră, frisoane 
repetate, alterare toxică marcată a stării generale (inapetență, limbă sabu- 
rală, cefalalgii etc.); 

— și tot așa, sub raport paraclinic, în timp ce în colica simplă nu sînt 
modificări sanguine semnificative ci doar unele urinare (urobilinogen 
crescut, bilirubină uneori prezentă), în colecistită și colangiolită există, pe 
lingă modificările urinare menționate și o leucocitoză cu polinucleoză și 
uneori se poate izola germenul cauzal din sînge sau din bilă. 


` Tabelul 101 
Tablou clinic şi diagnostic în biliopatiile acute $ 


Cu unele caractere speciale, proprii fiecăreia din cele 3 forme anatomo-clinice 


I. Tabloul clinic spontan 


\ 


Durere în hipocondrul drept, vie, puternică, 
accentuată de palpare, zdruncin, inspir profund, clinostatism stîng 
cu 
îradieri caracteristice 
în umărul drept, scapuloapexiân, interscapulovertebral drept, intercostal, 
spinovertebral Ds-u, + epigastric, +, precordial 


+ Ap 
Tulburări digestive diferite: Tulburări generale diferite: 
grețuri, vărsături, eructaţii, flatulenţă, cefalee, insomnie, palpitaţii, stări lipo- 
„meteorism, stare saburală, inapetență timice, erupții urticariene, prurit, tul- 


burări menstruale la femeie 


subicter sau icter france 
sau numai o urină hipereromă, biliară 


SEI Co ce ea SP ANES EC O Be i a i et ORAR ui Au Seat 7 ee câa SRE AAS 
II. La examenul clinic obiectiv 
Durerea locală este accentuată de palpare, apăsare bruscă, zdruncin, 
de lovirea hipocondrului, de percuţia cu pumnul a grilajului costal. 
La fel, prin palpare, durerile de iradiere în punctele respective 


Nimic altceva Impăstare locală + senzație de Ficat uşor mărit; sensibi- 
sau poate, glob; + contracție, rezistență a litate‘ palpatorie a între- 
fundul globos peretelui + hiperestezie cutanată gii suprafeţe anterioare 
al veziculei în locală în caz de colecistită acută; a ficatului, în caz de co- 
caz de colică durată de zile, cu maximum în langiolită acută; durată 
simplă; durată: a 3—4-a zi de la început de zile + icter mixt, 
citeva ore, + febră, frisoane repetate, stare + constant (în forma pu- 
1—2 zile generală rea, alterată rulentă mai ales) 


+ stare saburală a gurii, senzație de amar, halenă fetidă 


+ Context eventual, de fond:' obezitate, xantelasmă, pete cafenii de tip hepatic, 
+ ateroscleroză; la femele tulburări menstruale, menopauză 
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Tabelul 101 (continuare) 


Pa N NN N RR N E N RR 


III, Circumstanţe de apariție. Condiţii de fond 


Apariție mai ales postprandial sau noaptea (mai ales Mai totdeauna debut prin 

colica) sau după o masă abundentă, grasă, rapid inf una: sau ambele succesiv, 

gerată, + alimente netolerate sau colecistokinetice forme anterioare (colică, 

(ouă, grăsimi prăjite, maioneză etc.) sau după un colecistită acută) 

stres psihofizic, oboseală, menstruaţie; după un Mai rar, debut direct, ur- 

zdruncin corporal, în cursul unei indigestii mind însă aceloraşi cir- 
cumstanţe 


Antecedente hepatobiliare (hepatite, ictere, colici etc.), sau digestive (colitice, duode- 
nale etc.) sau infecțioase; la femei sarcini repetate. În general: obiceiuri alimen- 
tare, precum şi condiţii de viaţă și de muncă bilio-hepato-nocive  (sedentarism 
fizic: + agitaţie psihică, stresuri, hiperactivitate) 


Pacientul: deseori obez, gurmand, migrenos, cu intoleranță la ouă, grăsimi, prăjeli 
(de care totuşi a abuzat și poate abuzează încă); sau fond dispeptic, alergic, nevro- 
tie: sau fond disendocrin (la femeie mai ales: tulburări menstruale, hiperestro- 
genism, spasmofilie); sau tulburări distono-abdominale (ptoze viscerale, dehiscențe, 
hernii, atonii parieto-abdominale) 


CE Se SD SED LLM 


IV. Paraclinic 


În colica biliară În colecistite În colangiolite 
Urina cu urobilinogen > Urina la fel a Urina la fel; bilirubină +! 
+ bilirubină prezentă -| Sînge: leucocitoză + po- | Sînge: leucocitoză, polinu- 
'Tubaj duodenal — nu. se linucleoză cleoză + hemocultură sau 
face AA 'Tubaj duodenal: bilă cu | bilicultură + 


leucocite, microbi 


Radiografia pe gol poate evidenția, evertual, un calcul biliar radioopac (deci fond 
litiazic) : 
SŘ 


DIAGNOSTIC POZITIV, DE FORMĂ, VARIETATE, 
3 TEREN, EVOLUȚIE E 


A. Diagnosticul pozitiv de biliopatie acută se pune, în genere relativ 
ușor (fiindcă, așa cum am văzut, tabloul clinic este suficient de evocator, 
destul de caracteristic). 

Spre diagnostic îndreaptă (și trebuie să îndrepte) de la început, dure- 
rea în hipocondrul drept (sediu caracteristic) cu iradierile în sus şi în 
dreapta (caracteristice şi ele) + manifestările asociate, digestive şi gene- 
rale, greţurile şi vărsăturile bilioase (!), eructaţiile şi meteorismul-ilatu- 
lenta (!). 

În sprijinul diagnosticului se înscrie apariţia eventuală a unui subicter 
conjunctival (relativ des) sau chiar a unui icter franc (mai rar, mai ales 
în colecistită și cvasiconstant în angiocolită) sau măcar a unei urini mai 
închisă la culoare, maron-verzuie, bilioasă (cvasiconstant), manifestări 
care marchează şi mai mult substratul biliar al' suferinței. (Nu se omite 
deci, cercetarea selerelor și a urinei, la un asemenea pacient.) 

Se mai înscriu de asemenea, în sprijinul diagnosticului de biliopatie 
acută, unele date cirecumstanţiale obţinute prin interogatoriu (declanşarea 
alimentară, mai ales prin anumite alimente sau prin stres psihic ori fizic, 
zăruncin corporal, moment de 'deranjament digestiv) şi prin unele date 
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constituționale și patologice de fond ale pacientului (antecedente hepato- 
biliare sau digestive, infecțioase eventual, obiceiuri alimentare, precum şi 
condiţii de viaţă și de muncă hepatonocive, la femei sarcini repetate, tul- 
burări menstruale, administrare de contraceptive; apoi pacient obez, gur- 
mand, migrenos, cu intoleranță față de grăsimi, ouă ș.a., cu xantelasmă, 
urticarii repetate, pete cafenii hepatice pe piele, stare saburală a gurii și 
limbii, gură amară, halenă fetidă). Important deci, pentru diagnostic, a 
face o anamneză cît mai amănunţită apoi un examen fizic amplu, vizînd 
cît mai multe din datele menţionate mai înainte. 

Pe baza datelor de mai sus, diagnosticul poate fi formulat astfel: bilio- 
patie acută. Este un diagnostic general, sindromic, incomplet, de primă 
etapă; diagnostic provizoriu, care trebuie completat neapărat; diagnostic 
la care nu se poate rămîne fiind insuficient. 

Dacă este posibil a se face bolnavului o radiografie pe gol şi dacă pe 
film apare imaginea unui calcul radioopac, atunci se poate adăuga: bilio- 
patie acută litiazică. Dar chiar cu adaosul acesta diagnosticul rămîne in- 
complet, prea general, şi trebuie să fie precizat; acțiunea diagnostică tre- 
‘buie continuată. (Și o mențiune: în caz că nu se evidențiază calcul, nu se 
poate pune diagnostic de biliopatie nelitiazică, fiindcă poate fi vorba 
totuşi, de un calcul radiotransparent.) 

B. De la diagnosticul de biliopatie acută (diagnostic prea general, oare- 
cum sindromic, diagnostic care nici nu trebuie înscris pe o foaie oficială, 
decît cel mult tranzitoriu) trebuie ajuns neapărat, la diagnosticul de formă 
specială a biliopatiei: colică biliară? colecistită acută? angiocolită acută? 


N Căci fiecare formă are o anume gravitate, comportă riscul unor anumite 


complicații care trebuie avute în vedere şi necesită anumite tratamente. 


Urmează deci etapa a doua a diagnosticului. 


O atentă analiză a simptomelor şi semnelor locale oferă de la început, 
unele indicii de diagnostic (ele au fost arătate mai înainte la descrierea 
tabloului clinic): 

— 0 durere mai limitată (și subiectiv şi obiectiv), fără modificări locale 
(sau cel mult, perceperea fundului veziculei), precedată uneori de anumite 
manifestări de aură (meteorism, inapetenţă, stare saburală a gurii) ex- 
primă de obicei o colică biliară (probabil); 3 

— durere mai difuză și oarecum subhepatică cu iradieri puternice şi 
reducere a mobilităţii respiratorii 4+ hiperestezie cutanată, contractură 
musculară locală, împăstare locală sau perceperea veziculei exprimă în 
genere, o colecistită acută (probabil); 

— 0 durere mai puţin intensă, uneori chiar surdă dar largă, difuză, 
cu un ficat mărit și dureros la palpare și însoțită de un icter de tin meca- 
nic-colestatie (cu scaun decolorat + prurit) semnalează obişnuit o angio- 
colită acută (foarte probabil). 

Dar mai ales simptomele și semnele generale și paraclinice sînt impor- 
tante pentru diagnosticul formei biliopatiei: 

— simptome generale doar de suferință algică, adică inapetenţă, agì- 
taţie, insomnie, oboseală, fără febră, fără alterarea stării generale în- 
seamnă în genere, colică biliară: 

adaosul de febră, frisoane, alterarea stării generale, inapetență, 
stare saburală, înseamnă în genere, infecție, inflamație, adică o colecistită 
sau angiocolită acută; 
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Fig. 54 — Puncte şi zone care pot fi dureroase la palpare, 
în colecistopatii acute şi cronice. 


A. În-față: — punctul cis- 
tic (1), — punctul epigas- 
tric (sau zona epigastrică) 
(2), zona pancreatico-cole- 
dociană (3), punctul fre- 
nic cervical (4), — zona 
umărului drept (5); și mai 
sint (nemarcate pe desen), 
— punctele intercostale 9, 
10, 11, în dreapta, pe linia 


B. În spate: — zona umă- 
rului drept  (corespunză- 
toare celei din față), zonă 
în care se găseşte un punct 
sau mai multe, sensibile la 
apăsare (1), — punctul 
scapulo-apexian . (2), : — 
punctul dorsal al coastei 
11 (3), — punctele spino- 
vertebrale 8, 9, 10, 11 (4). 


axilară anterioară sau me- 

die şi — punctul condral 

11, la extremitatea infe- 

rioară şi anterioară a coas- 
tei respective. 


Este bine ca aceste puncte şi zone să fie explorate, tot- 
deauna, cind la un bolnav se bănuieşte o afecțiune cole- 
cistică acută sau cronică. Evidenţierea unor atare puncte 
sau zone sensibile se înscrie în sprijinul diagnosticului, 
Principala zonă, ca importanţă, este zona veziculară cu 
punctul cistic. O durere spontană sau palpatorie în 
această zonă pledează pentru diagnostic, Diagnosticul este 
şi mai probabil, în caz că manevrele auxiliare, de ẹyi- 
denţiere, sînt pozitive: manevra Murphy, manevra Chi- 
xay—Pavel, manevra Pron, manevra Pasternatski— 
Lauda—Giordano. 


Atenţie: ca şi în cazul colicii hepato-biliare (figura ante- 
rioară), se poate întîmpla ca una din durerile secundare 
(mai ales cea umerală sau una din cele toracice) să do- 
mine tabloul clinice (durerea veziculară fiind mai slabă 
sau ştearsă de toi).: Este bine a se proceda aşa cum am 


-arătat mai înainte: a gîndi (şi) la colecist ṣi- a-l cerceta 


cu atenţie şi pe el, mai ales cînd nu sînt semne clare de 
afecțiune umerală sau corticopleurală, sau parieto- 
toracică. 


AX9 
coastă 


Fig. 


5 — Punctele frenice. Fig. 56 — Zona pancreatico- 
Punctul substerno-mastoidi- coledociană sau duodenală. 
an (1), puncte subcostale (2), 

punctele  parasternale (între 

ele). 


Fig. 57 şi 58 — Zonele de hiper- Şi disestezie cuta- 
nată în afecțiunile bilio-colecistice. 


A 


SAW 


DID 


is 


Fig. 59 și 60 — Semne cutanate care trebuie să atragă atenția asupra unei nosthile 

afecțiuni bilio-colecistice (litiază veziculo-biliară?) dar şi asupra unei AN oli 

cardio-vasculare (ateroscleroză?): xantelasma (fig. 59) şi xantoame tuberoase 
: (fig. 60). 
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— şi este vorba de una sau alta din afecţiuni, după indiciile oferite 
de datele locale (cum s-a arătat mai înainte) şi/sau de prezenţa icterului 
(acesta marcînd cu deosebire angiocolita, mai ales cînd are caracter meca- 
nic, obstructiv, colestatic). 

Se poate enunţa deci, acum: colică biliară simplă sau colecistită acută 
sau angiocolită acută sau chiar angiocolecistită acută, după suma și carac- 
terul datelor clinice mai sus menţionate și în plus, după datele paraclinice. 


Colica biliară Colecistita acută Angiocolita acută 
Durerea simplă, puterni- Durerea mai difuză, cu Durere mai vagă, difuză, 
că, în crize scurte rela- iradieri puternice; rar iradiantă, slab 
tiv; 

— Jără fenomene locale — cu fenomene locale — local, ficat mărit şi 
inflamatorii, iritative; de inflamație, sensibil palpator, pe 

+ pericolecistită, toată suprafața ante- 
+ iritaţie peritoneală; rioară palpabilă; 

— fără fenomene genera- — cu fenomene generale — cu fenomene generale 
le infecțioase; uneori infecțioase; infectioase şi constant 
icter (rar), mai des uneori ,cu icter de tip cu icter de tip meca- 
subicter; hepatitic; | nic, colestatic; 

— paraclinic, doar în u- — paraclinic, urină cu — paraclinic, urină .cu 
rină, urobilinogen cres- urobilinogen crescut elemente biliare; în 
cut şi uneori bilirubi- şi bilirubină prezen- sînge leucocitoză cu 
nă prezentă tă, iar în sînge leu- polinucleoză; hemobili- 

cocitoză,  polinucleo- culturi des pozitive 
ză 


C. Şi chiar în cadrul fiecăreia din cele 3 forme de biliopatie este bine 
să se precizeze pe cît este posibil, diagnosticul de varietate clinicoevolu- 
tivă şi eventuale complicaţii sau procese de însoţire, urmărindu-se evoluția 
suferințelor bolnavului. Aceasta pentru că măsurile terapeutice trebuie 
să fie adaptate fiecărei varietăți morfo-elinice și fiecărei situații clinico- 
evolutive. Ceea ce- înseamnă că o,biliopatie acută trebuie să fie urmărită 
îndeaproape, bolnavul fiind văzut cel puţin odată zilnic; iar în caz de 
rezistență terapeutică după 1—2—3 zile să fie internat în spital, sub 
supraveghere mixtă, medico-chirurgicală (cu gîndul la un posibil calcul 
inclavat, algogen, icterigen; cu gîndul la posibile complicaţii infecțioase, 
locale și difuzante, complicaţii viscerale, pancreatice, peritoneale ş.a.). 


Tabelui 102 


Pentru diagnosticul de biliopatie acută și de formă, substrat al acesteia 
Plan de examinare a pacientului 


Interogator 


Durerea spontană şi studiul ei analitic: Atenţie: pentru a o deo- 
— sediu (limitat, mai difuz?), — iradieri; împiedică! sebi de durerea de altă 
respirația (căci aceasta o accentuează)? este exagera- proveniență, renală, 


duodenală, colică, sub- 


tă de apăsare, lovire locală? decubit stîng? 
frenică 


— în trecut, alte dureri de acest fel? (eventual diagnosticate şi tratate corespun- 
zător) 


478 ă 


um a apărut; circumstanțe: după o masă bogată? cu ce alimente? sînt unele 
in ele netolerate?; sau după un stres psihic, după zdruncin, deranjament di- 


€ 

v? 

Alte informații: 

— în trecut, hepatită? suferințe şi afecțiuni digestive?; (ulcer, gastrite, apendicită 
ete); 
de asemenea infecții generale sau digestive? (febră tifoidă, coli); la femeie, 
sarcini multiple? tulburări menstruale? anticoncepționale? abuz de grăsimi, 
ouă, rîntaşuri, mezeluri, condimente? sau intoleranţă la ele?; 
condiții de viață şi de muncă nocive? (toxice, eforturi, tensiune nervoasă?); 
fond digestiv, hepatic, disnutrițional, migrenos, urticarian, alergic, nevrotic, 
spasmofil? 


Examen obiectiv: ce trebuie examinat cu atenţie? 


Local: 
durere palpatorie? în zonă limitată (colici?), mai di- Deci examen local cît 
fuză (colecistită?), pe toată suprafața anterioară pal- mai atent 
patorie a ficatului (angiocolită?) 
fenomene adăugate durerii: împăstare, bloc local, 
glob + piriform?, hiperestezie cutanată, contractură 
musculară locală? 


General: i 
obez, pletorìc? sau slab, contractat, încordat, crispat? Se examinează deci: 
cutanat: xantelasma, icter sau: subicter conjunctival? sclerele, gura, limba, 
pete cafenii de tip hepatic, urticarie, edem Quincke? pielea în general, 
sură şi limbă saburală? halenă fetidă? abdomenul cu perete 
abdomen destins? distonic cu dehiscențe, hernii, ato- şi conținut, 
nie, ptoze? sau visceropatii asociate? temperatura, 
(apendicită, anexite, colite) aspectul general, 
febră? stare generală alterată? 
Paraclinic 


- Urina — mai colorată? urobilinogen (crescut?), bilirubină (prezentă?) 
Sìnge — leucocitoză, polinucleoză? (infecţie), hemoculturi (pozitive?) 
Radiosrâfie pe gol — imagine de calcul radioopac? 

Explorări pentru ficat (transaminaze ș.a.) 
pentru pancreas (amilazemie, amilazurie?) 
pentru rinichi (uree, creatinină; + clearance-uri). 


Ce se urmăreşte asadar? 


Local: modificări de tip inflamator? (restrînse: colecistită?; difuze: angiocolită?); 
indicii, semne de hidrocolecist, piocolecist, pericolecistită, reacție peritoneală? 
Abdominal: coafectări? (apendicită, anexită la femeie, pancreatită, duodenită?) 
General: consecințe? substrat? febră? (stare infecțioasă?) icter? (şi de ce tip pato- 
genic: mecanic-colestatic? hepatitic? mixt? indicii de litiază (xantelasmă, coleste- 
rolemie > ?) X 
Senpje viscerale eventuale? starea ficatului, pancreasului, rinichilor, digestivă 
ileus? 
Date privind terenul, fondul patologic: hipertensiv, ateroscleros, coronarian, dia- 
betic, nevrotic, hepatic etc.? js 
Eventuală difuziune a infecției? (hemoculturi, uroculturi; studiul germenului izolat) 


PORN ENE A O i a it MOR ASA da A ELE Că in ase a Va ae a i E E ABE 


La fiecare bolnav și la fiecare din formele de biliopatie, diagnosticul 
se întregește cu atributele 'speciale ale afecțiunii la bolnavul respectiv, cu 
eventuale coafectări și consecințe; şi în felul acesta, diagnosticul se indì- 
vidualizează, se personalizează (lucru deosebit de important, mai departe, 
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pentru individualizarea tratamentului, a măsurilor terapeutice de adoptat 


pentru fiecare bolnav). Bineînţeles că pentru o asemenea completare a 
diagnosticului se va recurge pe cît posibil, și la ajutorul explorărilor 


paraclinice. 


Diagnosticul completat astfel cu amănunte individualizante va purta 
una din etichetele care urmează, spre exemplu (mai sînt și altele încă): 


Colică biliară 

cu crize repetate; 

sau criză solitară; 

cu crize subintrante; 

continuă, rezistentă (,„sta- 
re de rău biliar“); 

cu hidrops vezicular; 

cu icter; 

cu pancreatită acută (sub- 
clinică sau clinic mani- 
festă); 

cu volvulus vezicular; 

cu fenomene  lipotimice, 
convulsii; 

cu fenomene anginoase (şi 
chiar cu infarct miocar- 
dic); 

cu meteorism enorm, ileus 
dinamic (sau chiar meca- 
nic) etc. 


Colecistită acută 


simplă, catarală, purulen- 
tă, 

gangrenoasă (sau tendin- 
tă la gangrenă); 

cu  piocolecist; 

cu pericolecistită; 

cu reacție peritonitică lo- 
cală; 

cu hepatită satelită icte- 


rigenă, + insuficienţă 
hepatică; 

cu ileus biliar dinamic, £ 
paralitic; 

cu . reacție  pancreatică 
acută; 


cu angiocolită -(colecisto- 
angiocolită, colecistocol- 
_angiolită) etc. 


Angiocolită acută 


simplă, catarală, purulen- 
tă; 

cu hepatită severă şi cu 
insuficiență hepatică; 

cu icter  colestatic sau 
mixt, hepato-colestatic; 
cu abcese hepatice (abce- 
dată); 

cu insuficiență renală (an- 
giocolită uremigenă); 

cu stare septicemică sau 
toxică ş.a.m.d. 


De menţionat cu privire la principalele imediate consecințe ale bilio- 


patiilor acute: 


— o insuficiență hepatică minoră, subelinică, prin răsunet celulohepa- 


tic a suferinţei biliare, se găsește uneori chiar și în colica biliară, cînd 
aceasta se repetă des, de mult timp; ea există cvasiconstant în colecistitele 
acute: („hepatita satelităc), și mai pronunțat încă în angiocolitele. acute; 
și uneori afectarea hepatică poate deveni majoră, manifestă clinic, pericu- 
loasă; atenţie deci la celula hepatică; 


— o reacție pancreațică edematoasă subelinică, (dar certificată biologic 
de creșterea amilazemiei și amilazuriei) există des în toate formele de 
biliopatie acută, dar mai ales în cele inflamatoare; și uneori reacția pan- 
creatică poate deveni manifestă clinic, trecînd într-o panereatită acută 
edematoasă sau chiar hemoragică, necrotică. („drama pancreatică *); aten- 
ție deci şi în această direcţie; . 


—'cînd inflamaţia a început în arborele biliar, chiar dacă la început 
ea este limitată la colecist, ea se poate întinde, chiar foarte repede şi vio- 
lent, larg, în acest arbore, în caz că virulenţa agentului microbian este 
mare; trecîndu-se astfel la o colangiolită, la o colangiohepatită acută, la 
microabcese intrahepatice, cu manifestări icterice, infecțioase, de insufi- 
cienţă hepatică severe, grave şi uneori cu răsunet renal grav și el (angio- 
colită uremigenă), atenţie deci, și control repetat vizînd celula hepatică, 
infecția, pancreasul, rinichiul, icterul, cu ajutorul laboratorului (pentru 
1 surprinde afectarea în stadiul precoce, preclinic). Evident că bolnavul 
trebuie internat, cu cit fenomenele contextuale şi generale sînt mai 
severe. 
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D. În fine, şi mai merituos încă, pentru medic, dacă la diagnosticul 
de pînă acum, mai adaugă încă un atribut privind terenul, fondul pato- 
logic al bolnavului, pe care se desfășoară afecțiunea lui biliară acută: pe 
fond hipertensiv, ateroscleros, coronarian, denutrit, alcoolic, diabetic, 
renal, spasmofil, alergic, disendocrin, nevrotic, pe un ulcer duodenal sau 
pe o hepatită cronică ş.a.m.d.; deci o bună anamneză şi un examen fizic 
amplu, general, depăşind sistemul biliar, ficatul şi viscerele abdominale, 
folosind şi laboratorul (colesterolemie, glicemie, uree, ecg ş.a.). 

E. Şi încă se mai poate face o eventuală completare a diagnosticului, 
cu privire la caracterul evolutiv și momentul evolutiv al afecțiunii: în 
plină desfășurare, în evoluție ascendentă sau în curs de remisiune, cu 


caracter supraacut ori cu mers torpid, rezistentă la tratamentele comune 
ş-a.m.d. 


Astfel exprimat, cu atributele complementare care îl individualizează, 
un diagnostic de afecțiune biliară acută oferă celui care îl citeşte, imagi- 
nea relativ completă a situaţiei, cu gravitatea și gradul de amenințare 
pentru pacient a afecțiunii, cu sensul evolutiv și cu perspectivele ce se 
întrezăresc; și onorează pe medicul care l-a pus. 


DIAGNOSTIC DIFERENŢIAL 


Dar pentru siguranţa diagnosticului este important a se avea în vedere 
şi afecțiunile sau bolile cu care o biliopatie acută ar putea fi confundată; 
a face astfel, măcar mintal şi rapid, un diagnostic diferenţial, pentru a 
evita greşeli de diagnostic pozitiv. 

Afecţiuni cu care o biliopatie acută se pot confunda prin anumite ase- 
mănări din tabloul clinic, mai ales prin durere sînt multe. Poate fi pusă 
în discuţie întreaga patologie dureroasă acută a hipoconărului drept, a 
cadranului superior drept al abdomenului și chiar a abdomenului întreg. 

A. În judecata clinică diferenţialdiagnostică sînt de luat în considerare, 
în primul rînd unele afecțiuni sau accidente dureroase acute hepato-bi- 
liare: — ar putea fi vorba nu de o biliopatie acută ci de o așa-numită 
„criză hepatică“, congestie acută activă a ficatului, de origine alimentară, 
alergică, migrenoasă sau menstruală-hiperfoliculinică la femeie (în care 
caz, ficatul este mărit apreciabil, dureros spontan și deosebit de sensibil 
la palpare); — sau o congestie pasivă acută a ficatului, expresie a unei 
insuficiențe cardiace: acute dreaptă (în care caz ficatul este mărit, sensibil 
la palpare, iar prin apăsare se produce reflux hepato-jugular; în plus, 
cianoză, jugulare turgescente, eventual edeme la membrele interioare; 
adică tabloul unei insuficiențe cardiace) ori a unei tromboze venoase su- 
pra- sau întrahepatice, sindrom Budd-Chiari (în care caz, ticatul mărit 
şi sensibil la palpare nu se însoțește de semnele insuticienței cardiace şi 
apăsarea nu produce reflux hepato-jugular, în schimb, splină mărită, des 
hemoragii digestive, poliglobulie, condiţii trombogene generatoare, adică 
flebit=, tromboze în alte părţi ale organismului). ` 

Mai rar, poate fi vorba de o durere hepatică legată de un abces hepa- 
tic (ficat mare, dureros, concomitent febră, alterarea stării generale + ic- 
ter), de o hepdtită acută, o perihepatită, cu dureri mai vii (dureri reparti- 
zate pe întreaga suprafață a ficatului + febră + icter), ae o criză hepa- 
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O colecistopatie acută 
Dia 


i i A 


Colica biliară Colecistita acută Angiocolita acută 


1 2 3 
SE pl A DR le PI, AAS IRI A O O a E A a IC RER ERE EI 


Durere spontană puternică în hipocondrul drept 
Şi mai difuză, pe toată 


zona corespunzătoare fi- 
catului 


Ceva mai difuză, pe o zo- 
nă mai întinsă + epi- 
gastru 


Oarecum limitată, cu cen- 
trul în punctul cistic 


Accentuată de apăsarea locală, zdruncinul regiunii, inspiraţii profunde, tuse, miş- 
cări violente i 

Cu iradieri în sus, în umărul drept, + supraspinos sau dorsal, scapuloapexian, în- 
terscapulovertebral: uneori în epigastru, zona solară, sau precordial sau lombar 
drept, intercostal drept 


Destul de vii, obişnuit în Mai accentuate în cole- | Mai slabe (sau lipsind) 
colică cistite : în angiocolite 


Atenție: uneori durerea poate fi maximă sau exclusivă într-o zonă de iradiere 
(umăr, spate, intercostal) şi poate lipsi chiar, în hipocondru — deci poate înşela, 
îndreptind diagnosticul greşit (spre un reumatism al umărului, o pleurită, o ne- 
vralgie intercostală etc.). 


Greţuri, vărsături alimentare apoi bilioase, apoi nemaielimînind nimic. 
Eructaţii zgomotoase repetate (simptom important pentru afectare biliară) 
Balonare abdominală, meteorism, flatulență (de. asementa important) 

Reacţii generale diferite: mai importante în colică și colecistită, mai slabe în 
angiocolită 


HE 


Agitaţie mai ales | Imobilizare mai ales | În genere imobilizare 


Cefalee, lipotimii, sincope chiar (mai ales la femei), inapetenţă, insomnie, palpitații, 
uneori tuse, uneori dureri precordiale de tip stenocardic, sau epigastrice 


Circumstanţe ocazionale sugestive (se înscriu în sprijinul diagnosticului) 
După o masă bogată, cu multă grăsime, prăjeli, ouă, vînat, cîrnaţi etc. + rapid in- 
gerată într-o perioadă de indigestie, constipaţie, colită în puseu entero-colo-toxic 

După o emoție, supărare, agitație psihică, stres; sau surmenaj fizic, psihic 
După o perioadă de zdruncin corporal: călătorie cu căruţa, motocicleta etc. 


. 


Condiţii de teren constituţional sau patologic sugestive 
(în sprijinul diagnosticului) 


Pacient gras, obez, tip picnic; gurmand, amator de grăsimi, ouă, condimente. 

Cu antecedente hepatice (hepatite), cu afectare hepatică actuală (hepatită. cronică, 
ciroză). , 

Cu colici biliare în trecut, puseuri colecistice, colecistită cronică sau litiază biliară 
diagnosticată, 

cu ibura digestive, de tip colitic, putrid, constipat; cu intoleranță la grăsimi, 
ouă, lapte. ` : 

Cu alimentaţie, viaţă, activitate dezordonate (ritm neregulat, conserve alimentare 
ete.), 

Cu stare saburală a gurii, limbii; halenă fetidă; + xantelasma, urticarii, migrene, 
pete hepatice cafenii. R 

La femeie; mai multe sarcini în trecut, tulburări menstruale sau menopauză sau 
tulburări de tip hiperfoliculinie sau administrare de anticoncepționale (pilulă). 
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Tabelul 103 


sau în puseu acut 


gnostic 
pe NI A 00 DENSE a e a ba SORA PT Pa aa tn, bec pi use te SPECIE a fa d Pot Au Cs sa 
Observaţii 
4 / 


— Durerea este fenomenul dominant și sugestiv. Ea evocă diagnosticul de biliopatie 
acută, diagnostic care corespunde în majoritatea cazurilor (posibilităţi de eroare 
sînt puţine, rare) 


— Şi iradierile sînt semnificative; ele sporesc probabilitatea diagnostică de bilio- 
patie; dar nu o asigură, căci (rar, este drept), poate fi vorba de un alt proces 
patologic local, care prinzînd şi diafragmul, poate da naștere — prin iradiere 
frenică + alte anastomoze nervoase — la asemenea iradieri (un abces sau o 
peritonită subfrenică, etc.). 


— Iradierile durerii pot înșela uneori, mai ales cînd sînt izolate: nevralgie inter- 
costală? periartrita umerală? ete. 


j La 


— La fel, grețurile, vărsăturile, balonarea abdominală pot înșela uneori: ocluzie 
~ intestinală? 
a Sau pot să inducă în eroare, făcînd să se emită diagnosticul de afecţiune di- 
gestivă (gastrică, gastroenterită, etc.). / 


— Și aceste manifestări pot orienta spre diagnosticuri. eronate (de sistem nervos, 
coronariene etc.) mai ales cînd manifestările locale (durerile) sînt șterse. 


— Condiţiile circumstanţiale şi cele de teren sînt utile pentru diagnostic, dar nu 
sint indispensabile și nici măcar esenţiale: 
— cînd există ele pledează pentru diagnostic, se înscriu în favoarea lui, ca ar- 
gumente de valoare 
— dar cînd lipsesc, nu pot infirma diagnosticul, mai ales dacă pentru acesta 
pledează alte argumente de valoare, din cele de mai sus i 
De aceea este bine ca în judecata clinică să se manifeste o oarecare prudenţă; 
să se acorde acestora 0 valoare relativă; dat fiind că legătura dintre ele şi fe- 
nomenele patologice: prezentate de către bolnav nu este absolută, ci doar posi- 
„bilă, de oarecare frecvență (dar pot exista şi abateri) 
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La examenul fizic, obiectiv local 


Durere vie la palpare în hipocondrul drept; de asemenea la zdruncin, 


percuția locală 


Oarecum limitată în jurul 
punctului cistic 


Destul de vie, puternică 


Fără împăstare; locală 
Eventual se palpează vezi- 
cula (ca un glob, o pară, 
sensibilă) 


Mai difuză, pe o zonă re- 
lativ întinsă în hipocon- 
dru 


Uneori foarte vie, chiar 
la atingere 


+ Hiperestezie  cutanată 

și contractură. muscula- 

ră. locală 

+ Îîmpăstare difuză sau 
bloc 

t Rezistență la apăsare 


Difuză, pe toată suprafaţa 
anterioară, palpabilă, a 
ficatului 

Mai totdeauna ca o greu- 
tate, distensie 

Ficatul mărit, palpator şi 
percutor; sensibil la apă- 
sare 


La examenul fizic, obiectiv general 


+ Subicter conjunctival sau chiar icter franc (mare valoare diasnostică) 
+ sau măcar o urină mai colorată — maron-verzui bilioasă (important) 
+ urticarie sau edem Quincke (asociație semnificativă și ea) 


Fără febră (rar, vagi fr, 
soane) 

Stare generală afectată 
doar de suferință (obosea- 
lă, insomnie); + agitație 
de durere 


Paraclinic 


Nimic deosebit, elar 
Urina: + urobilinogen 
crescut, + bilirubină pre- 
zentă 


Febră intensă, mare (38—409) cu frisoane repetate, os- 


cilații. 


Cu alterarea stării generale: 


re de rău. 
Cefalee — imobilizare în 
genere 


Icterul în 


inapetență, slăbire, sta- 


colangită este 
constant 


Leucocitoză.cu polinucleoză (uneori foarte ridicate) 
În urină + urobilinogen crescut 
Mai totdeauna şi bilirubina prezentă (accentuat în 


angiocolită) 


Radiologie pe gol: eventual imagine de calcul radioopac; sau veziculă de porțelan, 


sau bilă calcară 


Atenţie la coafectări viscerale, chiar pe parcurs și la anumite procese locale 


Local: hidrocolecist? piocolecist? reacție peritoneală circumserisă? (plastică, puru- 
lentă?) sau chiar reacţie peritonitică difuzantă 


Abdominal: ileus paralitic? reacţie peritonitică difuză? 
reacţie pancreatică acută? (des; chiar subelinic; mai ales în colică şi colecistită); 
afectare hepatică? (icter în colică; manifestări hemoragice, astenie etc.) 


abces hepatic?; 


ocluzie coledociană? (icter de tip mecanic, oclusiv); 
afectare renală? (mai ales în caz de colecistită sau angiocolită); 
difuziune septică? (în caz de colecistită sau de angiocoliţă mai ales) 


reacţie pleurală dreaptă? 


deci: sînge =leucdeitoză, polinucleoză, 


even- 


tual hemoculturi, uree, creatinină, pig- 


menți, transaminaze, amilaze; 
urină: uroculturi, amilazurie 
PI a i A 
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Tabelul 103 (continuare) 
A CN AN RE A 


4 
Ca E POE E PET DT E TE E OCE E CCC Ca Tae DT RI E PE Aa 


— De aici încep elementele de diferenţiere: 


— Manifestările obiective locale, prin vivacitatea, intensitatea lor, dar mai ales 

prin perseverența lor, apoi prin adaosul de modificări obiective locale (îm- 
păstare, rezistenţă etc.) semnalează cu precădere existența unui proces in- 
flamator; 
Pentru acest motiv, examenul fizic loco-regional trebuie să fie efectuat cu 
mare atenţie și conștiinciozitate, fără grabă, cu grija de a nu mări suferin- 
tele bolnavului; procedînd cu discernămînt la explorarea învelișului abdomi- 
nal (piele — hiperestezie?, muşchi — contractură?) apoi a stratului următor 
(peritoneu — împăstare?), în fine a ficatului (mărit, sensibil?). 


— eterul sau subicterul are valoare doar pentru diagnosticul de biliopatie, dar 
nu de formă a acesteia. 

— dar mai ales manifestările generale ajută diagnosticului de formă a biliopa- 

PNS tiei: simple, doar de suferință=colici; difuze + de ordin infecțios şi gene- 

ral=colecistită, angiocolită; 
atenție însă:. sînt şi cazuri mixte; începînd cu colica, adăugîndu-se febra 
biliosepticá, trecînd apoi în colecistită sau angiocolită acută și chiar în abces 
hepatic. 


— Explorările paraclinice, care pot ajuta la diagnosticul unei biliopatii acute, 
sînt simple, comune. Ele pot fi efectuate chiar în laboratorul de policlinică, 
nefiind neapărat necesară internarea imediată a bolnavului (dacă situaţia 
clinică nu inspiră îngrijorare şi dacă el poate fi revăzut curînd, cel puţin 

- zilnic). Rezultatul explorărilor poate fi hotărîtor însă, în a determina inter- 
narea bolnavului, chiar dacă impresia clinică nu ar fi îngrijorătoare. 


— Atenţie: explorări. tehnice speciale. (colecistografie, tubaj duodenal) nu se fac 
în plin puseu acut (este chiar periculos) 


— Urmărirea medicală din aproape, a unei biliopatii acute este obligatorie, date 
fiind modulaţiile evolutive şi complicațiile posibile (care trebuie prinse şi tra- 
tate cît mai timpuriu) 3 
| Se vede cît de amplă, multiplă, intensă, trebuie să fie această urmărire, atît sub 
raport clinic, cît și paraclinic! Aceasta înseamnă că bolnavul trebuie totuşi in- 
ternat în spital, mai ales la apariţia oricărei manifestări care depăşeşte cadrul 
clinic simplu al biliopatiei .și presupune sau semnalează clar, posibilitatea unei 
coafectări, a unei complicaţii, a unei evoluţii severe, 
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tică alergică (ficat mare, sensibil, -|- urticarie, declanșarea mai totdeauna 
imediat după o ingestie alimentară ori medicamentoasă). 

Şi mai rar încă, durerea aparent biliogenă poate fi legată de o ciroză 
hepatică ori de o atrofie acută hepatică (afecţiuni care pot determina une- 
ori dureri acute; „pseudocolica cirotică sau hepatoatrofică“), de o hemo- 
cromatoză, de o hemoragie intrahepatică în cazul unui hemangiom sau al 
unui anevrism intrahepatic, de un cancer hepatic, mai ales secundar-meta- 
static ajuns la suprafaţa ficatului, de un chist hidatic hepatic pe cale de 
rupere sau de infectare. În atare cazuri, foarte rare, diagnosticul este 
destul de greu, confuzii sînt dese; dar cu un examen atent al ficatului 
se poate descifra uneori (căci, în genere, ficatul este mărit și/sau neregu- 
lat, mai rar micșorat, în ciroza atrofică), luînd în considerare apoi, con- 
textul patologic general, uneori util şi el (în ciroze, neoplasme, atrofie 
acută hepatică). 

În fine, chiar în cadrul patologiei biliocanalare mai sînt unele stări 
patologice rare, care pot fi cauza unor dureri acute în hipocondrul drept, 
fie în crize fie în mici perioade repetate, fără mare intensitate: un cancer 
vezicular într-o formă dureroasă vie, pseudoinflamatoare sau de pseudo- 
colică, o perforație de colecist, o simplă hipertonie sau hiperkinezie bi- 
liară, o simplă criză. diskinetică biliară nevrotică, o coledocită, o sifopatie 
(asupra acestora a insistat mái ales Caroli). Și în aceste cazuri, diagnosti- 
cul este greu şi soluţia o aduce în genere, un studiu amănunţit al bolna- 
vului, într-o clinică de specialitate. : 

B. Mai departe, trebuie luate în considerare (și puse în discuție dife- 
rențialdiagnostică) afecțiuni dureroase acute ale altor organe și formații: 
anatomice din hipocondrul drept şi mai depărtate și chiar stări patologice 
abdominal difuze. 

Atenţie, mai întîi, a nu fi vorba de un ulcer duodenal într-un puseu 
acut deosebit de violent ori chiar perforat, o antrită, o stenoză pilorică, 
un cancer cu dureri vii, de o duodenită acută foarte dureroasă, de o pan- 
creatită acută (!) sau un ileus biliar, atenţie mai ales încă, la faptul că 
aceste afecţiuni pot coexista cu o biliopatie, încît suferința acută poate fi 
mixtă (atenţie mai ales la pancreatită). : 

Atenţie tot așa, a nu fi înșelați de un abces subhepatic, de o perihepa- 
tită acută, o peritonită subhepatică localizată, de un abces subfrenic drept, 
de un sindrom Chilaiditi (printr-un examen atent al regiunii, se evită gre- 
şeala în genere; dar şi aici trebuie ţinut seama de faptul că asemenea 
afecțiuni pot coexista cu o biliopatie). 

C. Și mai rar încă, o confuzie se poate face între o biliopatie acută 
şi o condiție patologică dureroasă vie, legată de un viscer mai la distanţă; 
în abdomen şi chiar în afara acestuia (lucru posibil, deşi foarte rar, mai 
ales în forme anormale, aberante, ale afecţiunilor respective): — afecțiuni 
renale acute (o colică renală dreaptă, un abces perirenal, o perinefrită 
acută dreaptă, 'o hemoragie perirenală dreaptă spontană, o hidronefroză 
acută, o pielită acută, o ptoză renală dreaptă mare cu rinichi balant; 
— o apendicită acută ascendentă retrocolică cu virful ajuns sub ficat, 
o colită ascendentă, o colită a unghiului drept sau simplă aerocolie blo- 
cată a unghiului colic drept; — poate chiar o solaralgie reflexă ori toxică, 
sau o criză tabetică ori saturnină; şi încă, o ocluzie intestinală (mai ales de 

' jejun ori de colon transvers), o tromboză mezenterică sau portală, un 
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hemoperitoneu, o purpură abdominală; — în fine, (rar, dar posibil, căci 
se cunosc atare cazuri) o pleurezie sau simplă pleurită dreaptă bazală, dia- 
fragmatică; o zonă zoster sau o simplă nevralgie intercostală bazală 
D ( 

8-10: 


ed 


Oricum, posibilitatea de a greşi, în diagnosticul unei biliopatii acute 
este rară; şi tot aşa confuzia cu una din afecțiunile mai înainte menţio- 
nate, fiindcă acestea sînt mult mai rare în practică, decit biliopatiile 
acute. 

Apoi, o confuzie este posibilă mai ales în forme anormale ale afecțiu- 
nilor menționate, în cazuri cu simptomatologie aberantă, cu dureri accen- 
tuate în hipocondrul drept, fie prin sediul anormal al viscerului afectat, 
fie prin iradieri anormale ale durerii. 

Este bine totuși ca lista stărilor patologice cu care se poate greși și pe 
care este bine a le avea în minte pentru diagnosticul diferenţial, să fie în 
atenția practicianului, atunci cînd se află în fața unui sindrom abdominal 
dureros cu sediul în hipocondrul drept. (Date în această chestiune se mai 
găsesc în vol. IV, cap. Dureri în hipocondrul drept; și în volumul acesta 
la cap. Durerea în patologia hepato-biliară.) 


Ecuația diagnostică într-o afecţiune biliară acută apare așadar destul 
de limpede: 

— o durere vie în hipocondrul drept, însoţită de diferite manifestări 
reactive digestive și nervoase (grețuri, vărsături, balonare, eructaţii, agi- 
tație ș.a.); durerea fiind accentuată de apăsarea locală, de zdruncinuri, de 
inspiraţii profunde; 

— survenită în anumite condiții digestiv-alimentare sugestive (abuzuri, 
o perioadă dificilă pentru tubul digestiv, constipaţie ș.a.) sau de zdruncin 
fizic ori psihic (călătorie agitată, emoție violentă etc.); 

— la un individ care prezintă un teren constituțional și/sau patologic 
semnificativ (fiind gras, picnic, gurmand, ateroscleros, cu antecedente he- 
patice, biliare, digestive intestinale, cu condiţii de viață, muncă, alimen- 
taţie. bilionocive, prezentînd eventual intoleranță față de grăsimi, erupții 
urticariene episodice, crize migrenoase, xantelasmă periorbitară, pete ca- 
fenii hepatice, stare saburală a gurii.cu halenă fetidă; sau este vorba de 
o femeie grasă, cu multe sarcini în trecut, cu diferite tulburări menstruale 
sau aflată în climax); 

— dar diagnosticul de biliopatie, care poate fi afirmat prezumtiv chiar 
numai pe datele menţionate pînă aici, devine mai sigur dacă apare (ca o 
semnătură de afectare biliară) un subicter sau chiar un icter franc de tip 
mecanic-obstructiv și chiar numai o urină mai colorată prin bilirubinurie; 
(și mai ales încă, atunci cînd icterul se însoțeşte:de oarecare stare febrilă); 

— şi este întărit încă, dacă la examenul bolnavului se ia seama şi se 
elimină alte afecţiuni dureroase -H icterigene, abdominale sau generale ca 
abcesul, neoplasme, congestii ale ficatului, ulcerul duodenal penetrant sau 
perforat, pancreatita acută, colica: renoureterală și alte afecţiuni ale rini- 
chiului, colonului, vaselor şi nervilor abdominali (dar atenție căci pot 
exista coexistenţe); 

— urmînd ca precizarea absolută să fie făcută în timp, urmărind bol- 
navul (urmărirea constituind o regulă absolută); fiindcă în perioada acută 
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Tabelul 104 


Diagnostic diferenţial în biliopatii acute 
(Greşeli de diagnostic care se pot face) 


I. Alte afecţiuni hepatobiliare care pot determina dureri acute 
în hipocondrul drept (pseudocolici) 


————————————— 


Congestia activă edematoa- Factor distinctiv: durerea este de origine hepatică, 
să a ficatului=, criză he- prin distensia, acută a capsulei Glisson; şi este di- 
patică“ fuză + caracter de destindere, greutate; ficatul este 
de origine alimentară, mărit și sensibil la palpare. 

alergică, migrenoasă sau Apoi condiţiile de declanșare: hiperalimentație rapi- 
menstruală-hipertoliculi- dă și îngurgitare masivă; sau alimente netolerate, 
nică la femeie alergenice declanșînd un șoc alergic hepatic; sau 


teren migrenos (mai ales la femeie) sau în perioada 
menstruală + teren hiperfoliculinie, la femeie; 

+ urticarie, edem Quincke, — în. cel alergic, 

+ congestie mamară, hipermenoree la femeie, 

+ crize de migrenă, intercurent. 


Congestie pasivă acută a Factori distinctivi: durerea de origine hepatică prin 
ficatului, prin însuficien- distensie rapidă capsulară; difuză + caracter de des- 
tă cardiacă acută, „tindere, greutate; 

(dreapta mai ales) ficatul mărit, sensibil la palpare; 


la apăsare dureri + reflux hepato-jugular. 
În rest: jugulare turgescente, cianoza feţei şi a bu- 
zelor, cord mărit, 

a + edeme la membrele inferioare, + ascită. 


_Congestie pasivă. acută a Factor distinctiv: durerea de asemenea de origine 
ficatului prin tromboză hepatică, prin -distensie capsulară, difuză cu carac- 
venoasă supra- sau întra- ter de destindere, greutate; - 
hepatică (sindrom ficatul mărit, sensibil la palpare; 

Budd—Chiari) la apăsare dureri, dar nu se produce reflux hepato- 
jugular, 


În rest: + rețea venoasă parieto-abdominală anteri- 
oară, + hemorāgii digestive, + splenomegalie dure- 
- roasă, + poliglobulie + eritem palmar. + condiții 
trombogene (alte tromboze, flebite cu alte părți ale 


3 RIY : organismului) 
| Abces hepatic (constant) Diagnosticul. în acestea, relativ uşor, prin contextul 
Perihepatită acută clinic + bogat, în care durerea e doar o faţetă: fe- 
(constant) i bră, ficat >, sensibil, icter etc. 
Hepatita acută (des) În hepatita acută, durerea e de intensitate mică; rar 
mai violentă. 
Ciroza hepatică (rar), ` În “acestea, diagnosticul e mai greu de pus fiindcă 
Atrofia hepatică acută (rar) durerea nu apare decît rar, incidental, neobișnuit 
Cancer hepatic, mai ales Diagnosticul se pune tot prin contextul clinic, prin 
secundar, metastatic (rar), tabloul clinie complex, care evidențiază afecțiunea 
Chist hidatie (uneori, în de bază: tablou de ciroză, de atrofie hepatică acută 
curs de rupere sau de in- cu evoluție rapidă, severă etc, 
flamaţie) 


Hemocromatoză (uneori) 
je tza să Ce e T EA St oc aaa pe ARES ue „Sg ÎN e SION a 


Hemoragle intrahepatică In acest caz, diagnosticul se pune obişnuit, pe masa 
(prin anevrism sau he- de necropsle, fiindcă accidentul este foarte rar, ex- 
mangiom rupt) cepțional, şi nu are simptome şi semne proprii dis- 


tinctive. 
n e 
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Coledocită, 

Sifopatie, 

Simplă hipertonie sau hi- 
perkinezie veziculară,; 
Simplă criză diskinetică 
nevrotică; 

Perforaţie de colecist 
Torsiune a veziculei biliare 


Tabelul 104 continuure 


Rare, + discutabile; susținute de unii autori cu mare 
„experienţă în patologia hepato-biliară (Caroli). 
Diagnosticul se face nu, prin,caractere speciale ale 
durerii (care nu există) ci prin context: context bi- 
liar, + nevrotice, + icteric, + inflamator, dar mai 
ales prin explorări speciale radiologice, radiomano- 
metrice, tubaj duodenal; în clinică (de specialitate pe 
cît posibil) 

În cazul pertoraţiei de colecist, durere extrem de 
vie + tablou de peritonită acută generalizată, di- 
fuză sau (uneori) localizată, circumscrisă (limitată + 
de un plastron). 

În torsiunea veziculei: durere extrem de violentă + o 
tumefacție-fantomă sub rebord, fără icter 


II. Afecţiuni ale altor organe și formaţii anatomice din hipocondrul drept, 
din restul abdomenului și chiar toracale, care pot determina dureri acute 
în hipocondrul drept — direct sau prin răsunet 


Confuzia este mai greu de făcut, în cazuri tipice, bine examinate. 


Se face mai ales în cazuri anormale, în situaţii aberante ale viscerului, afecțiunii, 


durerii. U 


i 


Se poate face apoi, prin incompetența sau superficialitatea medicului. 


Deci atenţie la anamneză şi la examenul clinic (bună analiză a durerii, examen 


fizic conştiincios) 


Ulcer duodenal în criză în 
puseu, sau perforaţie. 
Duodenită acută, periduode- 
nită 

Pancreatită acută 

Ileus (biliar +) 


Abces subhepatic, pediculită 
acută 

Peritonită subhepatică locali- 
zată 

Perihepatita acută,  flebita 
portală 

„Abces subfrenic, adenită hila- 
ră 

Sindrom Chilaiditi 


Colică renală dreaptă, 

Abces  perirenal,  perinefrită 
acută, 

Hemoragie  perirenală spon- 
tană 

Hidronefroză acută 

Pielită, pielonetrită dreaptă 
Ptoză renală mare (rinichi 
balant) 


Durerea are sediul mai median și mai jos. 

Există obișnuit antecedente și o istorie clinică sem- 
nificativă, de luni şi ani (de aceea, anamneza 
atentă, insistentă) 

În perforaţie, tablou peritonitie în desfăşurare. 
În ileus, tablou de ocluzie intestinală 

În pancreatită acută, durere mediană + tablou de 
şoc grav + meteorism 


Durerea este în genere mai difuză în zonă, sub- 
sau prehepatică; se însoțește de modificări obiec- 
tive locale (împăstare, rezistență musculară pa- 
xietală, + hiperestezie cutanată) + febră mare, 


stare generală alterată, sindrom toxiinfecţios se- 
ver 


Rar dureros. (totuşi atenție). Hipersonoritate per- 
cutorie cu dispariția matității hepatice. 
Precizare prin examen radiologic pe gol. 


Dureri în hipocondrul drept, înşelătoare, 

Doar rareori, în cazuri cu simptomatologie şi evo- 
luție anterioară, 

Diagnostic. doar prin contextul clinic + urinar 
prin trecutul urinar (importanța anamnezei): apoi 
la 'examenul fizic, zone şi puncte dureroase co- 
respunzind rinichiului (lombar mai ales); apoi se 
poate percepe rinichiul mărit, sau mobil 

"Pentru precizare: exâmen radiologie + puneti, 
laborator 
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Îi 


Apendicită acută ascendentă 
(cu vîrful subhepatic) 


Colită ascendentă, colită a 
unghiului drept,  aerocolie 
blocată (bride, tumori) 


Sindrom solar acut, toxic sau 


reflex; criză tabetică sau sa- 
turnină; epilepsie abdomi- 
nală 


Ocluzie intestinală, mai ales 
de jejun, unghi colic drept; 


Infarct mezenteric sau portal 
Hemoperitoneu 


Purpura abdominală 


Pleurită sau pleurezie bazală 
diafragsmatică dreaptă. Con- 
gestie plm. 

Zona Zoster sau simplă ne- 
vralgie intercostală în seg- 
mentul Ts—Tio f 


Trecutul (alte crize, anamneza). La examen, du- 
rere şi mai jos, în flanc; apoi durerea este pro- 
fundă, pe planul al doilea. 

Maximul durerii subhepatic + mai la dreapta. 
Asociate, și în trecut: tulburări colitice: constipa- 
ție + diaree alternativă; balonări, meteorism 
Precizare prin examenul radiologic, mai întîi pe 
gol, apoi cu bariu 

A SE SA pu et RAUL IE i aie ai EAE a e Si 
Durerea este mai centrală, mai mediană i+ mai 
difuzantă 3 

Se însoțește des de tulburări vegetative locale şi 
generale (vasomotorii etc.) 

Trebuie gîndit la un asemenea diagnostic 

Tablou clinic mai dramatic, cu meteorism, agita- 
ție peristaltică abdominală evoluind rapid spre 
intoxicație a bolnavului 

Diagnostic greu j 

Trebuie gîndit la asemenea diagnosticuri şi căutate 
condiţii şi semne speciale 

Eventual, concomitent purpură cutanată revela- 
toare sau hemoragii mucoase 

m 
Clinic + frecături în zona bazălă. Radiologic + 
umbră în sinusul costo diafragmatic. 

Durerea e exagerată de inspirații profunde. 

în zona zoster trebuie să izbească erupția caracte- 
ristică > : 

în nevralgie, durerea e superficială, în perete, 
exagerată de palparea locală și uneori de inspi- 
raţii profunde E 


DR eu aaa DONA) Pa a Cao e Ra a II 


nu se fac explorări tehnice (risc, pericole); ci numai după sfîrșitul ei; se 
fac însă examene de laborator, lămuritoare (pentru ficat, pancreas, rinichi 


etc.). 


„DIAGNOSTIC DE COAF ECTĂRI, COMPLICAȚII, 
TEREN AL BOLNAVULUI 


Chiar înainte de începerea tratamentului, din -primele momente ale 
contactului cu bolnavul, este important, așa cum. am mai spus, a stabili 
un bilanț biologic al bolnavului și al situaţiei lui patologice, pentru a 
cunoaște atît fondul lui biopatologic cît şi gradul de afectare produs de 
biliopatia lui. Acest lucru nu se poate face decît în mică măsură, ambu- 
lator (deci doar într-o colică sau colecistită aparent benienă, simplă, după 
aspectul clinic); cu mult mai bine, complet, mai sigur, într-un spital sau 


clinică (deci încă un mo 


severe aparent). 
Se are în vedere: 


tiv de internare a bolnavului, în cazuri mai 


— ficatul; fenomene de citoliză, insuficiență celulară, inflamație me- 
zenchimală? traduse clinic prin stare toxică, hemoragii slăbire rapidă etc. 
“dar nu se așteaptă apariţia tulburărilor ci se procedează la explorarea 
paraclinică, aceasta scoțindu-le la iveală prin creşterea transaminazelor, 
indicele Quick modificat, BSP-ul de asemenea; 
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n 


— icterul; prin mersul lui clinic, iar paraclinic, prin cifrele şi modula- 
tiile evolutive ale bilirubinemiei; 

— pancreasul; prin unele manifestări clinice (dureri epigastrice, stare 
de şoc etc.) şi mai ales paraclinic prin cifrele amilazemiei, amilazuriei; 

— rinichiul; clinic prin eventuale semne toxice, nervoase, digestive, 
hemoragice; şi neapărat paraclinic prin dozajul ureei şi creatininei san- 
guine, cercetarea urinii; | 

— situaţia infecţiei; prin urmărirea febrei şi stării generale; iar para- 
clinic prin leucocitoză, polinucleoză, hemoculturi; 

> fondul biologic, terenul, eventuale stări patologice de fond, prin 
informaţii anamnestice, privirea generală asupra constituției, eventuale 
stigmate (xantelasma, hipertensiune, tulburări de vedere etc.?); iar para- 
clinic prin dozajul colesterolemiei, al glicemiei, eventual al calcemiei. 

Şi bineînţeles, că orice descoperiri de date anormale se iau în consi- 
derare în planul de tratament al bolnavului și în judecarea pronostică a 
afecțiunii respective. 


Mai departe, chiar în cursul tratamentului, este de mare importanţă 
a se urmări evoluţia afecțiunii, pentru a putea surprinde cît mai la înce- 
put, eventuale complicaţii şi coafectări, (știind că acestea pot fi nume- 
roase şi grave, de ele ţinînd mai ales severitatea afecțiunii, ele constituind 
foarte des cauză de sfîrşit letal pentru bolnav). 

Atenţie deci, căci se pot produce: 

— supuraţia şi chiar gangrena veziculei biliare (piocolecist, perforaţie 
într-un organ vecin sau în peritoneu; simplă difuziune progresivă a in- 
fecţiei cuprinzînd peritoneul, deci peritonită acută); 

— angiocolită acută + supurată, cu microabcese hepatice şi chiar ab- 
cese majore; iar uneori afectare hepatică -+ fenomene de insuficiență he- 
patică; de asemenea uneori, afectare renală, cu insuficiență renală (angio- 
colita uremigenă); ` 

— pancreatită acută, congestiv-edematoasă, supurată sau necrotică 
(complicație foarte frecventă, dar deseori subclinică, deci a fi căutată prin 
investigaţii paraclinice); 

__— peritonită acută, fie limitată, localizată, plastică sau supurată; fie 
sea generalizată, produsă fie prin perforaţie fie prin difuziunea in- 
ecţiei; 

„__— septicemie, septico-piohemie adică difuziunea în organism a infec- 
ţiei, inițial localizată în căile biliare; 

„_— ileus biliar, care” poate fi mecanic-obstructiv, printr-un calcul 
see în intestine, sau dinamic-paralitic, prin reflexe plecate de la bilio- 
patie; 

— obstrucţie coledociană liţiazică sau inflamatoare, cu icter mecanic, 
la care se poate adăuga un supliment de infecție cu inflamație locală, 
accentuiînd procesele iniţiale; 
para pleurezie purulentă dreaptă, prin difuziune superioară a infecţiei 

luare; i 

— eventual crize acute coronariene reflexe (putindu-se ajunge chiar 
la infarct miocardic); 


ai în fine, atenţie totdeauna la eventuala insuficiență hepatică sau 
renală, 
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Tabelul 105 


Complicaţii posibile în biliopatiile acute 


Locale: veziculo-hepatice 


Supuraţie sau gangrenă a ve- Local: împăstare sau se percepe vezicula globoasă 
ziculei. (fundul ei); sau hiperestezie cutanată, contrac- 
Piocolecist, tură musculară regională 

perforatie într-un organ : : 
ti ţ = 8a General; fenomene infecțioase grave; fenomene de 


vecin; 


IGS i iritație peritoneală localizate se ifuze cu .evo- 
+ pertoraţie în peritoneu ație peritoneală localizate sau difuze cu evo 


luţie rapidă, gravă; + rezistență la tratamentul 


medical, 
Angiocolită acută Local: ficat mărit + dureros spontan, foarte du- 
+ supurată reros la palpare 
+ microabcese hepatice General: icter + frane; mixt: mecanic și hepatic, 


+ fenomene de insuficiență hepatică (stare to- 
xică, hemoragii etc.) + fenomene infecțioase 
(febră, frisoane, stare generală alterată) 


Angiocolită acută uremigenă Se adaugă la tabloul de :mai sus: oligurie + pro- 
` teinurie, limbă uscată, prăjită, vărsături, halenă 
urinoasă;, uree şi creatinină sangvine crescute. 


De vecinătate 


Peritonită localizată subhepa- Local: împăstare difuză + sensibilă la palpare, 
tică + hiperestezie cutanată + contractură musculo- 
parietală localizată. 


General: febră, alterarea stării generale. 


Pancreatită acută- congestiv- Durere vie în zona medio-abdominală + profundă 
edematoasă, supurată sau + meteorism 
neorouca General; stare 'de șoc, hipotensiune 


Amilazemie >, amilazurie. A fi căutate totdeauna- 


Abdominal difuz 


Peritonita acută generalizată, Durere difuză în tot abdomenul 

de perforaţie sau difuziune ++ hiperestezie cutanată, + contractură musculară 

(coleperitonită) de apărare la început, apoi continuă (,„,pîntece 
de lemn“), hiporeflexie abdominală, semn Blum- 
berg +; 


vărsături, constipație, alterarea stării generale, 
febră mare 


Ileus biliar mecanic, prin cal- Abdomen meteorizat, dar moale; dureri de tip co- 

cul (des), bridă ete. (rar) licativ, cu unde peristaltice vizibile prin pere- 
tele abdominal -+ triada König; 

vărsături, oprirea, scaunelor şi a gazelor; alterare 
toxică profundă a stării generale, deshidratare, 
hipotensiune, hipotermie 

EEE e DB SĂ Ba pi 09 S Se DU Sh N o i 


Ileus biliar dinamice paralitic Abdomen mărit, meteorizat moale, fără agitație 
peristaltică, durere difuză, necolicativă; stare 
generală relativ alterată, fixă. 
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——————————————————————— e, 


General, extraabdominal 
Septicemie, septicopiohemie Febră mare, frisoane repetate, Alterarea masivă, 
progresivă a stării generale + insuficiență he- 
patică, renală, + determinări supurațive meta- 
statice, hemocultură +, 
po o St SUIE Pe n Na A a Aa E CIP ea 2 ea Ape e A A A 
Se identifică şi se urmărește prin laborator: bili- 
rubinemie, probe hepatice 


————————————————— E 


Atenţie la simptomele-semnal. Apoi examen cli- 
nic + radiologic 


Icter — mecanic sau hepatic 


Pleurită, pleurezie dreaptă 


Stenocardie, angor, infarct La simptomul semnal, bolnavul e studiat amplu 


T ecg 


Insuficiență hepatică Foarte frecvent. A fi căutate neapărat, prin labo- 
Įnsuficiență renală rator (chiar înainte! de a apare simptome şi 
8 semne clinice) pentru identificare precoce 


a Tabelul 106 
Orientare după simptome şi semne în diagnosticul biliopatiilor acute 


Spre ce diagnostic ne îndreptăm 
e De SN DI Ii E S ee ace eee E Ve SRI P d) Area aa OR e alai 
Simptome și semne locale 
Senzaţie globoasă (fundul veziculei) 
Împăstare locală, bloc subhepatie 
Reacţie peritonitică locală 


Ficat mărit, dureros +, sensibil la pal- 
pare + icter mixt 


Hidro- sau piocolecist 
Pericolecistită acută 
Peritonită localizată 


Angiocolită difuză catarală 
sau supurată + microabcese 
sau chiar abces hepatic 


Pancreatită acută- : 
Precizare: amilazemie >, amilazu- 
rie + 


Durere ımai centrală, mediană, vie 4 
stare de şoc + meteorism 


Ra aa aa A ES age i d caci 


Simptome și semne abdominale difuze 


Sindrom peritonitic acut, izbucnind 
deodată sau progresiv -+ fenomene 
generale grave 

Sindrom oclusiv. 

CU Vârsături, oprirea scaunelor și gaze- 
lor, balonare s 
+ agitație peristaltică vizibilă şi du- 
reri colicative + sindrom König 
sau doar meteorism neagitat, cu du- 
rere £ continuă, de distensie 


Peritonită acută difuză; 
rar perforaţie sau difuziune a infec- 
tiei 


. Ileus intestinal 


mecanic (printr-un calcul, o bridă ete.) 


sau dinamic, paralitic (reflex) 
Precizare: radiologic 


Sel A ESA AT PLANE EE PUVA EANES ESEE ce EA EA ETE S Pe ac E 
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i i ———— 


Simptome şi semne generale, 
extraabdominale 


Stare toxică 

cu'greţuri, vărsături + diaree, + sub- 
icter 

+ hemoragii mucoase (bucale etc.) 
purpura 

+ hiper- sau hipotensiune arterială 
+` fenomene nervoase (agitație, tor- 
poare, obnubilare) 


Icter — mecanic 
sau hepatic — sau mixt 


Frecături pleurale baza dreaptă 


$ 
+ submatitate 


+ Dureri precordiale + de tip steno- 
cardic 


+ Prurit, urticarie 


Insuficiență acută 

hepatică sau renală 

Precizare prin probe hepatice (trans- 
aminaze, Quick, BSP ș.a.) şi renale 
(uree, creatinină în sînge, urină su- 
mar) 


Colestază prin obstacol intra- sau ex- 
trahepatic 

Afectare a celulei hepatice sau ambele 
mecanisme 

Precizare: studiul bilirubinemiei, ster- 
cobilina- în scaun; 

probe hepatice (de citoliză, insuficien- 
tă celulară) 


Pleurită bazală dreaptă 

+ exsudat pleural — pleurezie 

Precizare: examen radiologic: -umbră 
în sinusul diafragmatic drept 


Angor, infarct miocardic? (reflex pe 
fond ateroseleros) 
Precizare: ecg 


Colalemie > (icterică) 
Alergie sau biliotoxie (mai ales bilio- 
toxie) colecistogenă 


e e Ocoale AT 9 aaa PE S Pa 


Și fiindcă este bine ca aceste coafectări și complicaţii posibile să fie 
sesizate cît mai curînd, înainte de a ajunge la forme majore, trebuie ca 
în vederea depistării, lor să fie puse în acțiune mijloace de investigație 
, paraclinică. Trebuie recurs deci, după nevoie, după indicaţiile sau suges- 


tiile clinice: 


— pentru ficat, la dozajul transaminazelor sanguine, proba Quick, 


proteinemie, eventual BSP; 


— pentru pancreas, la dozajul amilazemiei și amilazuriei; . 
— pentru rinichi, la examenul sumar de urină dar. mai ales la dozajul 
ureei și creatininei sanguine, eventual la uroculturi, 


— pentru cord, la ecg; 


— pentru infecţii, la numărătoarea 


hemoculturi eventual; 


leucocitelor, formula leucocitară, 


— pentru icter, la dozajul repetat al pilirubinemiei, eventual al cola- 


lamiei; eventual stercobilina în scaun; 


— pentru fondul biopatologic al pacientului, la tensiunea arterială, 
colesterolemie, glicemie, eventual calcemie; 
— pentru plămîni şi pleure, la examenul radiologic pleuro-pulmonar. 


În ansamblu deci, se cercetează: 


— sîngele pentru leucocitoză şi formulă leucocitară, transaminaze, 
probe Quick, proteinemie, uree, creatinină, amilazemie, eventual BSP, 
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colesterolemie, glicemie, eventual calcemie, bilirubinemie, eventual colale- 
mie, și dacă este nevoie pentru hemoculturi; 

— iar urina pentru un examen sumar, amilazurie, eventual urocul- 
turi; 

— iar pe deasupra, după nevoie, ecg, examen radiologic pleuro-pul- 
monar. 

Şi mai este de luat în consideraţie încă ceva cu-privire la complicaţii 
eventuale: complicațiile tardive care pot apare. Căci chiar după termina- 
vea momentului biliopatic acut, și mai ales după repetarea lui, se pot pro- 
duce asemenea complicaţii: 

— în colici: repetare, colici subintrante, stare de „rău biliar“; 

— în colecistitele acute: colecistite cronice + scleroase, pericolecistite, 
hepatite cronice, pancreatite cronice; 

— în angiocolite: cronicizare, ciroză biliară secundară, colestază. 


CU PRIVIRE LA ENUNȚAREA DIAGNOSTICULUI 
ÎN AFECȚIUNILE BILIARE ACUTE 


Dat fiind faptul că afecțiunile biliare acute sînt mai totdeauna expre- 
sia unor cauze foarte des depistabile (de fond sau conjecturale); dat fiind 
apoi faptul că ele sînt condiții generatoare pentru o mulţime de alte stări 
patologice locale. sau la distanţă; dat fiind faptul așadar că ele constituie 
o verigă dintr-un ansamblu patologic mai amplu, este bine ca diagnosticul 
unei atare afecțiuni să fie şi el amplu, adică să cuprindă cît mai mult din 
complexul patologic în centrul căruia se află biliopatia. 

La diagnosticul pozitiv, care etichetează afecțiunea biliară (colică bi- 
liară, colecistită acută, colangiolită acută) se va adăuga pe cît posibil: 

— diagnosticul ahatomopatologic al afecțiunii (colică biliară litiazică 
sau nelitiazică, colecistită acută catarală, purulentă sau gangrenoasă, CO- 
langiolită acută catarală sau purulentă); ea 

— diagnosticul etiopatogenic, de fond (fond litiazic sau nelitiazic, dis- 
alimentar, dismetabolic, disnutrițional, enterocolitic cronic sau duodenitic, 
apendicular, genital la femeie, discrinic hiperestrogenic la femeie, vegeto- 
distonic, psihodepresiv, nevrotic, de stres cronic) și/sau conjectural (post- 
alimentar, pe un puseu acut enterocolitic, duodenitic, apendicular, gine- 
copat, hiperestrogenic, pe un stres psihic); 

— diagnosticul de coafectări şi complicaţii, produse sau iminente (cu 
hidrops vezicular, cu piocolecist, pericolecistită, volvulus vezicular, reacţie 
peritonitică locală, cu ‘icter, cu hepatită satelită icterigenă + insuficiență 
hepatică, cu pancreatită acută subclinică sau clinic manifestă, cu fenomene 
anginoase, cu ileus paralitic, abcese, hepatice, insuficiență renală, stare 
septicemică sau toxică ș.a.md.); ` 

— în fine, diagnosticul de evoluție, ca modalitate (acută, subacută, su- 
praacută) și ca stadiu (în plină ascensiune, în remisiune). 

În felul acesta enunțat, diagnosticul capătă o greutate specială: el 
rezumă în. cîteva cuvinte individualitatea afecțiunii respective, lăsind să 
se întrevadă gravitatea. ei, substratul, evoluţia probabilă, prognosticul ei. 
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TRATAMENT 


Colica biliară 

Terapia are ca ţel esenţial, calmarea durerii și lichidarea spasmului 
condiţional. 

Ca măsuri generale: repaus în pat; căldură pe abdomen, hipocondrul 
drept (în forme afebrile) sau ghiață (în forme cu febră); alimentaţie li- 
chidă, zaharată, cu lingurița, apoi piureuri, soteuri, iaurt, compoturi; 
clismă evacuatoare în caz că scaunul întîrzie și apar manifestări de toxe- 
mie intestinală. 

Ca medicaţie: antalgice şi antispastice: 

— oral (cînd este posibil, nu sînt vărsături), Lizadon, Scobutil, Sintal- 
gon, Piafen; sau trinitrină papaverinată, nitrit de amil cîteva picături sub 
limbă (uneori rezultat imediat), Rowachol cîteva picături pe zahăr ori 
gelule; 

— supozitoare cu Lizadon, Algocalmin, Scobutil, Scobutil compus, 
Piafen; 

— clismă cu cloralhidrat şi analgezină aa 2 g în 100 ml julep gomos 
cu XX pic. Laudanum Sydenham; mai ales în dureri mari și agitaţie; 

— injecții cu Algocalmin, Scobutil, Piafen; sau cu Miofilin ori Xilină 
107, i.v., sau Mialgin în caz extrem, de rezistenţă, ori Palfium, Fortral. 
Nu, pe cît posibil, morfină și derivații ei (poate doar în extremis, asociată 
cu atropină); i 

— se mai pot încerca injecții cu xilină 107 intradermic sau subcutanat 
în peretele abdominal, metamerul corespunzător sistemului biliar sau xi- 
lină 107 + atropină 0,5 mg i.v. lent; sau infiltrație-cu xilină în splanhnicul 
drept; sau sulfat de magneziu 10—250/9- ori gluconat de calciu 100/, i.v. 
lent (uneori efect surprinzător); în fine, un complex „cu o singură înțepă- 
tură“ introducînd treptat papaverină clorhidrică 0,04—0,12 g + atropină 
sulfurică 0,5 mg în glucoză 200%, apoi în măsura nevoii, în continuare 
algocalmin 4—8 ml + novocaină sau xilină 10/, 5—8 ml, totul lent, trep- 
tat (Maklari, Hun); şi este mai bine dacă injecţiile compuse și intrave- 
noase se fac cu mare prudență și pe cît posibil în spital sau policlinică; 

— în fine nu colagoge și coleretice care excită vezicula biliară şi nici 
antibiotice (decît dacă survin fenomene infecțioase). 

Tratamentul se efectuează: — acasă la bolnav cînd diagnosticul apare 
cert; cînd lipsesc semne de infecţie, de gravitate, de complicaţii; cînd criza 
nu depăşeşte 1—2—3 zile, nu este foarte rezistentă; — dar bolnavul tre- 
buie internat cînd diagnosticul este incert, cînd există suspiciune de infec- 
ție sau alte complicaţii, cînd local se percepe împăstare sau apărare mus- 
culară sau fundul (+ globulos, dur, + dureros) al veziculei, iar general 
coexistă febră, icter, transaminazele sanguine mult mărite, amilazemie şi 
amilazurie ridicate, 

Urmărirea mersului fenomenelor este absolut necesară; şi se face clinic 
prin febră, icter, ficat (dimensiuni, durere?) iar paraclinic prin leucoci- 
toză, bilirubinemie, transaminaze, amilaze și în măsura nevoii, prin uree 
sangvină, hemocultură, ecg, examen radiologic toracic şi abdominal. 

Intervenţie chirurgicală? Este indicată doar cînd este vorba de litiază 
sau de o deformaţie severă, greu suportate, a veziculei biliare (bride, 
cuduri de cisţic, de veziculă etc.); cînd crizele se repetă obositor, debili- 
tant; cînd ameninţă infecția, icterul, afectarea hepatică, pancreatică, re- 


( 
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nală, septică generală difuzantă: iar intervenţia pe cît posibil numai după 
oprirea colicei, după redresarea bolnavului, după pregătirea celulei hepa- 
tice, după asanarea pe cît se poate, a infecţiei locale (antibiotice). Consul- 
tul medical, şi mai ales medico-chirurgical, este de mare folos (deci indi- 
cat!), în cazurile care ridică probleme. 


Colecistitele acute 


Obiective ale terapiei sînt: sedarea durerii, reducerea inflamaţiei și a 
infecţiei, combaterea și reducerea coafectărilor (hepatică, pancreatică, re- 
nală etc.), menținerea unei bune stări generale. 

Mijloace: antalgice (mai puţin antispastice); antibiotice (ca medica- 
mente de bază), medicaţie hepatotrofă, de susținere generală, antiinfla- 
matoare: | 

— antalgicele în injecții (Scobutil simplu sau compus, Algocalmin, 
Piafen; în caz de rezistență Mialgin; nu morfinice și nici chiar opioide, 
decît în extremis, în caz de mare suferință); în plus, local aplicaţii reci 
(pungă cu ghiaţă); 

— ca antibiotice, în primul rînd ampicilina (eliminare biliară mare, 
spectru larg cuprinzînd amplu, flora patogenă biliară) și alături de ea dar 
cu efect mai slab, meticilina și oxacilina; cu efect mai bun, urmînd ime- 
diat după ampicilină, este cefalotina (tot bună eliminare biliară, spectru 
larg, nemetabolizată de ficat și netoxică pentru el); mai departe eritromi- 
cina (cu bună eliminare biliară, spectru larg, dar metabolizată apreciabil 
de ficat) și penicilina G, colistina, spiramicina, polimixina B, cotrimoxa- 
zolul (septrin, biseptol; combinaţie sulfamidică); — nu se folosesc cloram- 
lenicolul. și sulfamidele în general (eliminare biliară slabă, inactivare 
hepatică pronunțată), rifampicina, oleandomicina, kanamicina și tetraci- 
clinele (care deși se elimină bine prin căile biliare, sînt relativ toxice 
pentru ficat); 

— ca medicaţie susținătoare pentru ficat: perfuzii de glucoză + vita- 
mină B,, Bi» C; 

— ca medicaţie de susținere generală, vitamină C în doze mari; 

>— ca medicație cu viză oarecum etiologică: antiseptice şi eubiotice 
intestinale (mexaform, saprosan, negamicin, salazopirin) + clisme evacua- 
toare, regim antiputrid; 

— simptomatic: emetiral, torecan pentru vărsături; clismă, oleu de 
parafină, mucilagii pentru constipaţie; 

— atenţie la 'consecinţe şi complicaţii (chiar la preîntîmpinarea lor): 
corectarea dezechilibrelor hidrominerale sau acidobazice produse, mijloace 
adecvate pentru susținere hepatică, pancreatică, renală, generală; atenţio- 

narea chirurgului în caz de procese septice purulente care se anunță (ab- 
cese, reacție peritoneală locală etc.); ; 

— mu se dau colagoge și coleretice'(cel mult se poate încerca soluția 
Bourget, cu prudenţă și-observînd, în caz că manifestările nu sînt prea 
grave, soluția! aceasta avînd și efecte antiinflamatoare, spasmolitice, uşu- 
rind drenajul bilei prin colereză); 

— regim numai de lichide (compoturi, supe, sucuri etc.). 

Tratament acasă la bolnav, numai în forme uşoare, regresive, care nu 
ridică probleme de gravitate. Și în acestea însă, ca și în cele grave, inter- 
nare neapărat, în caz de rezistenţă, severitate crescîndă,. 


32 — Baze clinice pentru practica medicală 497 
f 


Urmărirea mersului fenomenelor ca și la colica biliară. 
Intervenţie chirurgicală? — Nu, ca regulă generală, aplicabilă în orice 
colecistită acută (deși sînt chirurgi care susțin intervenţia din primul mo- 
ment, în orice colecistită acută). Dar: 

— în orice colecistită acută este asociat la tratament şi chirurgul (bol- 
mavul fiind pus imediat sub observaţie mixtă, în. spital); pentru a se inter- 
veni imediat la nevoie, a nu depăşi momentul optim, a se prinde momen- 
tul oportun; 

— intervenţie imediată în perforaţie sau propagare peritoneală (semne 
de iritaţie peritoneală, de inflamație), în caz de hidro- sau piocolecist (mai 
ales cu răspuns negativ la antibiotice), în caz de angiocolită septică ure- 
migenă; apoi în caz de tendinţă la progresiune, la afectarea celulei hepa- 
tice, la prinderea pancreasului, la prăbușire generală septică sau toxică 
(care nu trebuie lăsate să apară: termen de aşteptare de cîteva ore, maxi- 
mum o zi). 


Angiocolitele acute 


Același tratament ca în colecistite. Un obiectiv. în plus, însă: degaja- 
rea pe cît posibil, a căilor biliare de excesul de bilă infectată şi stagnîndă, 
care le blochează, deprimă celula hepatică, amenința cu supuraţia. Se 
adaugă așadar: coleretice (anghirol, peptocolin sau soluție Bourget, care 
este şi fluidifiant al bilei) sau chiar tubaj duodenal cu sonda Einhorn. 

Iar în caz că angiocolita are o notă infecțioasă severă sau! este vorba 
de o angiocolită uremigenă: internare imediată în spital și regim hidro- 
zaharat: antibiotice masiv (solvocilin sau ampicilin sau eritromicină sau 
sismamicină dar nu colimicină, kanamicină, streptomicină, tetracicline, 
care sînt greu suportate de către ficat şi rinichi) t} reechilibrare hidro- 
electrolitică + medicaţie de susținere a celulei hepatice (vitamine, argi- 
nină + sorbitol, aspafort ş.a.). În cele din urmă, -în caz de rezistenţă, 
intervenţie chirurgicală cu dezobstruare coledociană (foarte des există li- 
tiază) şi drenaj biliar chirurgical extern.  - , 


BILIOPATII. (ANGIOCOLECISTOPATII) CRONICE 


Patologia cronică a veziculei biliare cuprinde: procese inflamatoare 
(colecistite cronice), procese diskinetice (hipertonia, hiperkinezia şi hipo- 
tonia veziculară), şi procese tumorale (cancerul vezicular). 

Principale prin frecvenţă şi prin potenţialul variat de manifestare cli- 
nică și de evoluţie sînt colecistitele cronice. Ele trebuie să fie cele mai bine 
cunoscute dintre colecistopatii, ca expresie simptomatică (aceasta fiind 
foarte variată şi deseori: aberantă, nesugestivă, înșelătoare), ca posibilități 
de evoluţie și complicaţii (care pot fi deseori foarte grave) şi ca modali- 
tăți de diagnostic, mai ales în formele larvate, fruste, mascate (care sînt 
în genere greu de diagnosticat, deseori înșelătoare). 

Diskineziile veziculare și tumorile veziculare sînt mai rare şi mai greu 
de diagnosticat, tabloul lor clinic fiind foarte des, mult asemănător cu 
cel al colecistopatiilor inflamatoare cronice, cu care sînt deseori confun- 
date, cel puţin un timp oarecare de la începutul lor. 
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În pofida dificultăților şi a incertitudinilor de identificare menţionate 
mai înainte, cu oarecare exercițiu, cu aprofundarea cunoştinţelor, cu ex- 
perienţă, se poate ajunge totuşi chiar numai pe bază de date clinice, la 
diagnosticarea colecistopatiilor cronice; şi aceasta chiar atunci cînd ele 
îmbracă forme mai anormale, mai curioase, mai fruste sau din contra, 
mai exuberante. 

În acest sens vor să ajute pe medicul practician, noțiunile, datele și 
raționamentele expuse în paginile care urmează, 


COLECISTITELE CRONICE 


Diagnosticul colecistitelor cronice este uneori ușor de pus, alteori foarte 
dificil, fiindcă simptomatologia acestor afecțiuni este uneori destul de 
sugestivă prin manifestările locale care orientează imediat pe medic spre 
diagnostic; alteori însă, ele se prezintă sub aspecte clinice nesugestive, 
uneori fruste, vagi, alteori cu o simptomatologie curioasă, lipsită de mani- 
testări digestive și abdominale care să atragă atenţia, ci doar simptoma- 
tologie extraabdominală, aberantă, de ordin nervos, psihic, cutanat ș.a. 
adică sub forme mascate, larvate; forme care nu rareori derutează pe 
medic orientîndu-l spre diagnosticuri greșite, din domeniul circulator, cu- 
tanat, nervos etc, De aceea, este bine (este nevoie chiar) ca această simpto- 
matologie amplă, deseori exuberantă, variată de la un bolnav la altul, şi 
bogată în manifestări extraabdominale, la distanță, neevocatoare, să fie 
cît mai bine cunoscută de către medici, pentru ca afecțiunile respective 


să poată fi recunoscute cît mai des chiar sub măștile lor mai neevocatoare, 
mai perfide, mai eronante. 


Tabloul clinic, uneori frust, alteori polimorf, exuberant, derutant chiar 
(așa cum am mai spus) cuprinde simptome care sub raport topografic se 
impart în trei grupe: locale (în hipocondrul drept), abdominale dar extra- 
colecistice, extraabdominale — la distanță — generale. 


„a) Manifestările locale, ţinînd de colecist direct şi exprimîhdu-se în 
hipocondrul 'drept, sînt cele mai importante, mai valoroase, fiindcă atrag 
atenţia direct, nemijlocit, asupra suferinței colecistului: 

; TF dúreri spontane variate; fie în crize acute, de tip colică biliară sau 

de tip inflamator însoţite de febră, fie cronice dar intermitente, de inten- 
sități variate (uneori vii, alteori surde cu caracter de greutate locală), 
exacerbate uneori de etorturi, zdruncinări, mese copioase, la femeie mens- 
trual; în ambele cazuri, deseori cu iradieri în umărul drept, toracal. sub- 
scapular în dreapta, mai rar intercostal sau parasternal în dreapta de-a 
lungul frenicului sau intratoracic, ca un nod profund sau precordial; 

Fe dureri provocate în hipocondrul drept: "fie palpator simplu, în punc- 
tul cistic, fie prin manevre speciale destinate a scoate la iveală şi a ampli- 
fica durerea (manevra Murphy, Chiray şi Pavel, Pron, Giordano-Lauda); 
uneori dureri la palpare și în zonele sau punctele de iradiere: 

~ eventual, unele senzații palpatorii înregistrate de către medicul 
examinator: de împăstare locală, de formaţie globoasă piritormă, de rezis- 
tență la apăsare (însoţite, în genere, de dureri resimţite de către pacient). 

Toate aceste manifestări locale sînt, așa cum am mai menţionat, de 
mare importanță pentru diagnostic, de o valoare fundamentală chiar, 
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fiindcă au mare forță sugestivă, indicatoare, de orientare spre suferinţa 
colecistului; dar din nefericire ele pot lipsi uneori, (fie că rămîn neexpri- 
mate de către un bolnav insuticient de clar mintal, fie că rămîn nesesizate 
de către un medic grăbit, superficial, care nu face un examen fizic com- 
plet, atent, satisfăcător, al bolnavului). 

b) Manifestările abdominale extracolecistice care pot apare în colecis- 
tite cronice sînt destul de numeroase; unele sînt de oarecare valoare 
sugestivă, multe sînt însă neevocatoare, ba chiar derutante, îndreptînd 
gîndul medicului pe căi necorespunzătoare: 


— tulburări dispeptice variate sînt frecvente în colecistite cronice; sînt 
în genere de tip hipostenic, flatulent; constau în senzaţia de greutate epi- 
gastrică după mese, de balonare şi de „digestie grea“, constau în meteorism 
uneori apreciabil, + somnolență postprandială, torpoare intelectuală; apoi 
greţuri, eructaţii dese, amețeli uneori; constipație mai totdeauna, uneori 
întretăiată de puseuri diareice; de asemenea o oarecare sensibilitate față 
de unele alimente, anume față de grăsimi, ouă, prăjeli, rîntașuri, meze- 
luri, vînat, conserve ș.a. (dintre toate manifestările mâi sus menţionate, 
cu deosebire semnificative: eructaţiile, flatulența și meteorismul, sindro- 
mul postprandial cu accentuarea imediat după masă a tulburărilor dis- 
peptice, şi cu torpoare și somnolența după masă, mai tîrziu, intoleranțele 
menționate; care trebuie să suscite ideea unei eventuale colecistite cronice, 
drept cauză posibilă); şi încă un element caracteristic: evoluția în puseuri 
de cîteva zile, după care urmează o remisiune de cîteva săptămîni și din 
nou un puseu dispeptic de cîteva zile; caracter evolutiv care de asemenea 
trebuie să sugereze colecistita; 

— unele tulburări dispeptice din colecistitele cronice sînt legate de 
anumite afecţiuni digestive precise, asociate cum ar fi o gastrită cronică, 
o. duodenită cronică sau stază duodenală, o colită sau apendicită cronică, 
2 pancreatită cronică, afecţiuni care coexistă frecvent cu colecistita cro- 
nică, fiind legate etiopatogenic de aceasta şi formînd cu ea, complexe 
patologice colecisto-viscero-abdominale; încît descoperirea la un bolnav, 
a unei atâre afecțiuni nu trebuie să limiteze examenul bolnavului respec- 
tiv şi să excludă diagnosticul de colecistită, ci din contra, să suscite cerce- 
tarea şi a colecistului, știind că o coexistență a colecistitei este frecventă; 

— şi nu chiar rar, pot apare în cadrul unei colecistite cronice, anumite 
simptome digestive insolite, cum ar. fi (citate din literatură) intoleranţe 
gastrice, spasme intestinale în crize, diaree prandială sau postprandială, 
crize solare însoţite de bătăi aortice. ș.a.; simptome care mai deseori deru- 
tează diagnosticul decît să îl ajute, dar care este bine să fie cunoscute, 
pentru ca în eventualitatea întîlnirii lor, să se ridice şi problema unui 
eventual substrat colecistie ocult, mascat, larvat; 

— în fine, mai pot apare ca manifestări abdominale ale unei colecistite 
cronice, unele accidente acute abdominale intempestive: o pancreatită 
acută, un ileus biliar, un hemoperitoneu, o hemobilie, o hemoragie diges- 
tivă neclară, o peritonită biliară fără "perforaţie, fistule spontane; sînt 
accidente care uneori deschid scena clinică a unei colecistite cronice, care 
nu rareori induc pe medie în eroare dar care obligîndu-l pe acesta de a 
examina atent pe bolnav, duc totuşi de multe ori la descoperirea colecis- 
titei cauzale (ele constituind astfel, un accident revelator); din care motiv 
este bine ca şi asemenea manifestări să fie cunoscute pentru semnificaţia 
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lor biliară posibilă, încît în faţa lor, gîndul medicului să se îndrepte (şi) 
spre o eventuală colecistită cronică latentă sau larvată. ; 

c) Manifestările extraabdominale, la distanță, generale ale colecisti- 
telor cronice sînt numeroase şi variate, ele exprimîndu-se în diferite do- 
menii, aparate, viscere ale organismului; și sînt destul de perfide uneori, 
nefiind sugestive pentru originea lor.colecistică (decît pentru medici in- 
struiți, cu cunoștințe solide şi cu experiență), înșelînd deseori (cu deose- 
bire pe medicii lipsiți de cunoştinţe, neexperimentați, grăbiţi, superficiali). 
Este nevoie deci, ca şi aceste manifestări aberante, deseori înșelătoare, să 
fie cunoscute, așa ca în faţa lor să se poată aprinde (și) ideea unei even- 
tuale condiționalităţi colecistopatice. Şi acum, să vedem care sînt acele 
manifestări la distanţă, extraabdominale, prin care se poate exprima clinic 
o colecistită cronică, manifestări care dacă sînt bine cunoscute de către 
medic ca atare (ca simptome şi semne de posibilă colecistită cronică) îl 
pot îndruma deseori spre diagnosticul cauzal'real al lor. 

În domeniul digestiv extraabdominal, colecistitele cronice se manifestă 
des printr-o gură amară, o stare saburală a gurii şi limbii, o halenă fetidă, 
acestea mai ales dimineaţa la sculare şi între mese. Mai rar, incidental, 
ele se pot exprima prin unele simptome mai curioase ca senzaţia de nod 
faringian sau intratoracic (prin spasm al esofagului) sau printr-o salivare 
excesivă, o disfagie, parestezii faringiene (Parturier, Becart ş.a.). 

Asupra sistemului nervos și a psihicului pacientului, colecistitele cro- 
nice au foarte deseori efecte patogene, generatoare de manifestări din cele 
mai variate: — migrene, cefalalgii de tip vascular cu sediu mai ales occi- 
pital, cervicalgii posterioare însoţite deseori de celulite locale; — dureri 


ı spontane sau puncte dureroase de iradiere în umărul drept, subscapular 


sau scapuloapexian, dorsolombar, precordial ş.a.; — dar cu deosebită frec- 
vență se repercutează asupra psihicului pacientului, traducîndu-se prin 
stări psihice depresive, de melancolie, gînduri negre, prin stări anxioase, 
obsesive, prin stări de astenie, prin stări de tip nevrotic, insomnie, tor- 
poare intelectuală, indispoziţie generală inexplicabilă, uneori alternînd cu 
perioade de excitație, hiperactivitate, agitație de asemenea inexplicabile; 
— în domeniul neurovegetativ, uneori crize anarhice, difuze sau crize 
lipotimice (mai ales la femei), — iar periferic, pârestezii în extremități şi 
foarte des, frilozitate, criestezie, hipersensibilitate față de frig! 

Şi în torace (mai rar însă) colecistitele cronice se pot manifesta prin 
dureri precordiale de tip stenocardic, palpitaţii cu sau fără aritmii, tuse, 
senzaţie de opresiune respiratorie, junghiuri. 

Iar în aparatul locomotor: manifestări musculo-articulare de tip. reu- 
matismal. 


În domeniul cutanat, deseori urticarii, edeme Quincke, eczeme, și chiar 
simple prurituri, prelungite sau repetate în puseuri, pot fi expresia unei 
colecistopatii cronice (chiar latentă, inaparentă), condiționate fiind de o 
colecistită sau de o atonie veziculară; iar prezenţa la pacient a unei xan- 
telasme ori a unor pete cafenii de tip hepatic, constituie de asemenea sem- 
nale ale unei probabile afectări a colecistului. 

În fine, chiar o stare febrilă ori febriculară, neclară, persistentă ori cu 
remisiuni şi reapariţii, ridicînd probleme de diagnostic etiologic, poate fi 
uneori expresia unei colecistite cronice (chiar mută, asimptomatică local, 
torpidă dar activă). Și tot aşa, o stare septicemică poate avea punctul de 
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r biliară posibilă, încît în fața lor, gîndul medicului să se îndrepte (și) 
e o eventuală colecistită cronică latentă sau larvată. 

c) Manifestările extraabdominale, la distanţă, generale ale colecisti- 
telor cronice sînt numeroase şi var jate, ele exprimîndu-se în diferite do- 
menii, aparate, viscere ale organismului; şi sînt destul de perfide uneori, 
nefiind sugestive pentru originea lor. colecistică (decît pentru medici in- 
struiți, cu cunoştinţe solide şi cu experiență), înşelînd deseori (cu deose- 
bire pe medicii lipsiți de cunoștințe, neexperimentați, grăbiţi, superficiali). 
Este nevoie deci, ca. şi aceste manifestări aberante, deseori înșelătoare, să 
fie cunoscute, așa ca în fața lor să se poată aprinde (și) ideea unei even- 
tuale condiționalități colecistopatice. Și acum, să vedem care sînt acele 
manifestări la distanță, extraabdominale, prin care se poate exprima clinic 
o colecistită cronică, manifestări care dacă sînt bine cunoscute de către 
medic ca atare (ca simptome și semne de posibilă colecistită cronică) îl 
pot îndruma deseori spre diagnosticul cauzalireal al lor. 

În domeniul digestiv extraabdominal, colecistitele cronice se manifestă 
des printr-o gură amară, o stare saburală a gurii și limbii, o halenă fetidă, 
acestea mai ales dimineaţa la sculare și între mese. Mai rar, incidental, 
ele se pot exprima prin unele simptome mai curioase ca senzaţia de nod 
faringian sau întratoracic (prin spasm al esofagului) sau printr-o salivare 
excesivă, o disfagie, parestezii faringiene (Parturier, Becart ș.a.). 

Asupra sistemului nervos şi a psihicului pacientului, colecistitele cro- 
nice au foarte deseori efecte patogene, generatoare de manifestări din cele 
maï variate: — migrene, cefalalgii de tip vascular cu sediu mai ales occi- 
pital, cervicalgii posterioare însoţite deseori de celulite locale; — dureri 

ı spontane sau puncte dureroase de iradiere în umărul drept, subscapular 
sau scapuloapexian, dorsolombar, precordial ș.a.; — dar cu deosebită frec- 
vență se repercutează asupra psihicului pacientului, traducîndu-se prin 
stări psihice depresive, de melancolie, gînduri negre, prin stări anxioase, 
obsesive, prin stări de astenie, prin stări de tip nevrotic, insomnie, tor- 
poare intelectuală, indispoziție generală inexplicabilă, uneori alternînd cu 
perioade de excitație, hiperactivitate, agitaţie de asemenea inexplicabile; 
— în domeniul neurovegetativ, uneori crize anarhice, difuze sau crize 
lipotimice (mai ales la femei), — iar periferic, pârestezii în extremităţi şi 
foarte des, frilozitate, criestezie, hipersensibilitate față de frig! 

Şi în torace (mai rar însă), colecistitele cronice se pot manifesta prin. 
dureri precordiale de tip stenocardie, palpitaţii cu sau fără aritmii, tuse, 
senzaţie de opresiune respiratorie, junghiuri. 

Iar în aparatul locomotor: manifestări musculo-articulare de tip. reu- 
matismal. 

În domeniul cutanat, deseori urticarii, edeme Gino, eczeme, și chiar 
simple prurituri, prelungite sau repetate în puseuri, pot fi expresia unei 
colecistopatii cronice (chiar latentă, inaparentă), condiționate fiind de o 
colecistită sau de o atonie veziculară; iar prezenţa. la pacient a unei xan- 
telasme ori a unor pete cafenii de tip hepatic, constituie de asemenea sem- 
„nale ale unei probabile afectări a colecistului. 

În fine, chiar o stare febrilă ori febriculară, neclară, persistentă ori cu 
remisiuni şi reapariţii, ridicînd probleme de diagnostic etiologic, poate fi 
uneori expresia unei colecistite cronice (chiar mută, asimptomatică local, 
torpidă dar activă). Și tot aşa, o stare septicemică poate avea punctul de 
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; Tabelul 107 
Simptomatologia în colecistitele cronice 


Migrene Stări psihice depresive, 
Cefalee mai ales de tip neurasteniforme, anxioase 
vascular, mai ales occipi- Stări astenice, toxi-astenice 
tale Stări nevrotice cu variații, 


ondulatorii, periodice 


Cervicalgii posterioare i Ei 
gi p Gură amară, stare sabu- | Torpoare intelectuală, in- 


+ Ameţeli rală somnii 
Tulburări vizuale i zi Tulburări  neurovegetative 
+ Subicter ; Halenă fetidă variate + stări lipotimice, 
+ salivație excesivă sincopale 
(uneori) 


Dureri occîpitale 
+ celulită locală 


Parestezii faringiene 
Spasme esofagiene, dis- 


S fagie 
Dureri de iradiere $ 
în umărul drept, 
scapuloapexian 
intercostal 
Manifestări respiratorii; tu- Senzatia de constricție Manifestări  cardiovascula- 
se, junghi, senzaţie de retrosternală re; dureri precordiale de 
opresiune, lipsă de aer, | sau profundă, dorsală tip - stenocardic, extrasis- 
dificultate respiratorie „nod. intratoracie“, tole, tahicardii; senzaţia 
(spasm esofagian) de opresiune. precordială 
Dureri dorso-lombare : 
(puncte dureroase) | SSE SI iei AD at o DBA Biata Rai 


Dureri spontane în hipocondru, 
în crize acute, paroxistice, vii, 
sau cronice, + intermitente, mai slabe 


Dureri, provocate (obiectiv) 
' palpator în punctul cistic, $ 
manevre speciale; Murphy, Chiray ș.a. 


Eventuale modificări locale, palpator 


Manifestări digestive de dispepsie hipostenică: 
eructații, meteorism, flatulenţă, greutate după masă; 
= somnolenţă, torpoare intelectuală după mese, 
po AE congestia feței, + răceala extremităților 
s (C gură amară, halenă fetidă, stare saburală), 
ar spasme intestinale, dureri solare + bătăi aortice 


+ Simptome -şi semne de gastrită, duodenită, colită, pan- 
; creatită (coafectări) 
~+ Accidente acute abdominale (care pot fi revelatoare, im- 
punînd examen abdominal): pancreatită acută, ileus bi- 
liar, peritonită biliară fără perforație, hemoperitoneu, 
hemobilie, fistule spontane, apendicită acută 


Urticarii în crize repetate Furtuni vegetative Stări febrile sau doar fe- 
Edeme Quincke . Tulburări  neurovegetative  briculare prelungite, nere- 
Eczeme , multiple + crize ` gulate, neclare, pseudo- 
Prurit neexplicat ! Fenomene ` articulare şi tbc. sau septicemice 
Xantelasma musculare de tip reuma- Frilozitate 

Pete cenușii „de tip heas tismal + Parestezii în extremități 
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plecare într-o infecţie colecistitcă cronică (şi aceasta torpidă, ascunsă dar 
diseminantă). 

Dintre manifestările extraabdominale posibile, ale colecistitelor cro- 
nice, mai înainte citate, (manifestări condiționate uneori reflex, alteori prin 
răsunet toxic, infecțios sau alergic), mai frecvente sînt cele neuro-psihice, 
cutanate și febrile. Atenție deosebită merită în practică, acestea: pentru ca 
în fața unor crize migrenoase sau cefalalgice sau dorsocervicålgice, apă- 
cute fără o explicație clară, să se ridice și problema unei eventuale origini 
colecistice; de asemenea în fața unor variaţii de umoare psihică, curioase, 
la un individ cunoscut ca echilibrat și tonic psihic: cufundarea lui într-o 
stare de. tristeţe inexplicabilă, nejustificată psihic, într-o stare de 'depre- 
siune, melancolie, astenie psihică și fizică, anxietate, pentru a trece apoi 
într-o perioadă de agitație, frămîntare, nervozitate tot așa de nejustifi- 
cată, inexplicabilă; și tot astfel în cazul unor puseuri urticariene nejusti- 
ficate prin alergene externe, a unei stări febrile misterioase, a unei frilo- 
zităţi chinuitoare, 

Şi chiar în faţa celorlalte manifestări care au fost citate, mai. rare 
(parestezii faringiene, spasm esofagian cu senzaţie de nod intratoracic, 
manifestări toracice etc.) este bine a ști gîndi şi la posibilitatea unui sub- 
strat colecistie eventual (mai ales dacă pacientul prezintă 'și unele tulbu- 
rări digestive de tip hipostenic, unele dureri sugestive și ele, în umărul 
drept, subscapular etc., un trecut hepatobiliar clar). 

După cum. se vede, cele mai importante simptome și semne pentru 
diagnostic, sînt cele locale, care depind direct de colecistul bolnav. Prin 
ele se face orientarea spre diagnostic, prin ele se precizează diagnosticul; 
ele dețin cheia diagnosticului. 

Pentru diagnostic, totul este a se ajunge la aceste simptome și semne 
revelatoare. locale, chiăr dacă pacientul nu le semnalează. Altminteri, 
simptomele și semnele extracolecistice, abdominale și generale, pot orienta 
greşit diagnosticul (mai ales cînd lipsesc simptome locale, dureri, care să 
atragă atenţia asupra colecistului). Deci examen abdominal atent, meticu- 
los; de capacitatea lui revelatoare depinde diagnosticul! 

Cît privește originea biliocolecistică posibilă a manifestărilor patolo- 
gice diferite, extraabdominale, mai înainte prezentate, (origine care ar 
putea părea unor neîncrezători, neverosimilă sau exagerată), ea este azi 
bine dovedită. științific, cu probe indiscutabile: sînt cunoscute azi, cu su- 
tele (din literatura medicală și din proprie experienţă), cazurile de migre- 
nă, cefalalgii vasculare, urticarii, stări psihice depresive, stări de astenie, 
crize vegetative, stări febriculare neexplicate (luate mult timp drept tu- 
bereuloase), vindecate printr-un tratament medical adresat colecistului 
sau direct prin colecistectomie. (Şi unii dintre ¢hirurgi, buni observatori, 
au în dosarele lor multe asemenea cazuri, cînd după o colecistectomie efec- 
tuată pentru suferinţele locale ale unei litiaze sau colecistite cronice, odată 
cu aceste suferințe locale au dispărut şi manifestări din cele citate, mani- 
festări care pînă atunci amăriseră viaţa pacienţilor respectivi, ele fiind 
deseori atribuite altor cauze decît colecistului bolnav). 

De altfel, legătura posibilă dintre bila neagră și gindurile negre ale 
unui bolnav era cunoscută chiar medicilor antichității. Astăzi ea a fost 
dovedită experimental (Baruk ș.a.); şi tot astfel a fost dovedită științific, 
legătura etiologică dintre colecistul bolnav. şi unele migrene, cefalalgii, 
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febricule, stări de astenie, urticarii etc. (Thiers, Delore, Triboulet, Chiray 
cu Pavel, Haţieganu, Parturier, Fasio ş.a. şi prin cercetări proprii, Pău- 
nescu-Podeanu cu Dinu). ; 


După cum se vede, valoarea manifestărilor clinice prin care se exprimă 
colecistitele cronice, este foarte inegală. 

— Foarte valoroase sînt simptomele și semnele locale, din hipocon- 
drul drept. Acestea, cînd există (semnalate de către bolnav sau sesizate 
de către medic la un examen fizic conştiincios) oferă cheia diagnosticului, 
constituie baza acestuia și fac ca diagnosticul să fie ușor de pus. 

— Mai puțin sugestive sînt manifestările abdomino-digestive din grupa 
a doua. Ele orientează gîndul medicului, în primul rînd către afecțiuni ale 
tubului digestiv; şi pot înșela pe unii medici, astfel. Totuși, atrăgînd aten- 
ţia asupra abdomenului şi obligînd la un examen mai atent al acestuia, 
poate face ca un medic conştiincios să descopere suferința colecistică, iar 
dacă acesta este şi instruit, are cunoștințe bune, el raportează tulburările 
digestive la această colecisțită. Apoi sînt totuși, unele manifestări diges- 
tive care pot atrage atenţia asupra colecistului chiar prin ele, dacă medi- 
cul este priceput: eructaţiile, flatulenţa și meteorismul, accentuarea post- 
prandială cu somnolența și torpoarea de după masă, intoleranta faţă de 
anumite alimente (manifestări care se întîlnesc cu oarecare preponderență 
în colecistitele cronice), evoluţia în perioade scurte, de cîteva zile, cu inter- 
mitențe de:cîteva săptămîni. Si > 

— De o valoare diagnostică incertă, slabă sau chiar negativă, eronantă 
uneori, sînt simptomele şi semnele din grupa a treia, care mai deseori în- 
dreaptă diagnosticul spre acela de afecţiuni neuro-psihice, respiratorii, car- 
diace, alergice, infecțioase generale etc. Și totuşi, dacă medicul este instruit 
și ştie că vezicula -biliară bolnavă poate da naştere la manifestări atit 
abdomino-digestive cît şi generale, la distanţă, şi dacă face şi un examen 
foarte conştiincios al zonei colecistice, și în acest caz se poate ajunge la 
diagnostic. Totul este deci, ca și aceste manifestări extracolecistice şi ex- 
traabdominale să trezească bănuiala unei- posibile. colecistopatii' și/sau 
medicul făcînd -un examen fizic atent al bolnavului să descopere în hipo- 
“condrul drept, suferinţa colecistului, apoi să raporteze suferinţele gene- 

rale. ale bolnăvului la afecțiunea colecistică. E, SEL 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Diagnosticul pozitiv al cplecistitelor cronice este, după cum se poate deduce din 
cele mai înainte discutate, uneori foarte uşor de pus, alte ori greu şi foarte greu, 
expus mult la pericolul greșelii. i ; 

Este foarte ușor. cînd simptomele de prim plan, care aduc pe pacient la medic 
sînt durerilẹ în hipocondrul drept (oricît de variate ca formă, intensitate etc.) sau 
cînd medicul a descoperit printr-un examen atent, sensibilitatea dureroasă a zonei 
colecistice + unele eventuale modificări obiective locale. Iar dacă bolnavul mai 
prezintă alte, manifestări, digestive sau la distanță, acestea sînt într-un atare caz, 
uşor de corelat cu cele locale, cu colecistite. 

Este mai greu şi poate genera greșeli de interpretare diagnostică, atunci cînd 
simptomele de prim plan sînt de ordin digestiv sau abdominale în general. Prin 
aceste tulburări, diagnosticul poate fi îndreptat spre acela de gastrită cronică, duo- 
denită cronică, enterită, colită, apendicită cronică sau simplă dispepsie gastrică ori 
intestinală.. Uneori acest diagnostie poate fi real (căci asemenea afecţiuni coexistă 
frecvent cu o colecistită cronică, legate fiind de ea chiar etiopatogenic); dar este 
incomplet atît timp cît nu s-a descoperit colecistita cronică coexistentă şi genera- 
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toare (măcar parţial) a afecţiunilor menţionate. Dar. a i ă 

: E țiunil : ; , aşa cum am mai spus, dacă 
medicul face un examen conştiincios al abdomenului și descoperă şi tanla biliară 
tácută, nemanifestă direct, apoi dacă cunoaşte relațiile etiologice posibile dintrel 
colecistită şi suferințele digestive care au adus pe bolnav la medic, diagnosticul real 


a fost stabilit. (Este nevoie deci, de conştiinciozitate.î ă i 
1 , e.în exa 
şi de oarecare cunoștințe, din partea medicului). iai aelei ae zau 


Diagnosticul este şi mai greu de pus şi foarte deseori expus greşelii, atunci cînd. 
pe prim plan clinic se află una sau mai multe din manifestările generale, la dis- 
tanță, ale colecistitei cronice, care au și adus pe pacient la medic: o urticarie, o 
stare febriculară nelămurită, o stare psihică de depresiune ori o stare de astenie, 
torpoare, neexplicate, sau dureri în diferite puncte ale toracelui şi chiar precordial, 
disfagie etc. şi. cînd colecistita este latentă, mută, sub raport local; cînd concomitent 
nu există simptome locale, în hipocondrul drept sau măcar viscero-abdominale, di- 
gestive, care să îndrepte pe medic și spre colecistul pacientului sau măcar spre abdo- 
menul lui. Apoi, nu rar, îndepărtarea de diagnosticul colecistitei este întărită de 
anumite insuficiențe din partea medicului: necunoaştere „a posibilității ca manifes- 
tările generale ale bolnavului să aibe un substrat colecistic şi/sau graba, superfi- 
cialitatea, ducînd la un examen neatent al abdomenului, care nu descoperă prin pal- 
pare, colecistita cronică coexistentă dar mută; aşa că manifestările generale ale 
pacientului rămîn implicit, neraportate la sursa lor reală, la colecistită (care rămîne 


„mai departe mută și neluată în seamă, din nefericire). 


Dată fiind marea varietate a expresiilor clinice a colecistitelor cronice, 
cu marea frecvență a formelor clinice mascate sub simptome generale, 
extracolecistice, posibil înșelătoare, se poate pune întrebarea: care ar fi 
calea de a se greşi cît mai rar? care ar fi soluţia de a se pune diagnosticul 
real; cît mai des în colecistitele cronice, chiar. atunci cînd simptomatologia 
de prim plan este extracolecistică? în cazuri fruste, mascate, latente sub 
raportul simptomelor locale? 


Cum cheia diagnosticului stă, după cum am văzut, în a descoperi sufe- 
rința colecistică prin durerea locală, în hipocondrul drept (chiar cînd 
aceasta nu -se exprimă spontan) și + prin unele eventuale modificări 
ubiective locale semnificative, apoi a raporta manifestările generale extra- 
colecistice pe care.le prezintă bolnavul, la afecțiunea colecistică pusă în 
evidenţă, este nevoie din partea medicului să fie împlinite trei condiţii, 
anume — cunoștințe, perspicacitate, conștiinciozitate: — să știe că o vezi- 
culă biliară bolnavă poate constitui un focar de manifestări abdomino-di- 
gestive şi generale, la distanță; și să cunoască aceste manifestări. extraco- 
lecistice; — apoi'să înveţe să bănuiască colecistita, în fața unor atare ma- 
nifestări generale sau digestive; — în fine, să facă un examen complet și 
conştiincios al bolnavului, neomiţînd. cercetarea atentă a zonei colecistice, 
chiar dacă vezicula biliară nu a dat semne de suferinţă. i; 

A. Mai în amănunt și mai precis încă: pentru a ajunge la diagnosticul 
de colecistită cronică, atunci cînd aceasta se manifestă exclusiv sau predo- 
minent prin simptome și semne extracolecistice, pentru a nu greşi sau a 
greşi cît mai rar în atare situații, trebuie învățat a bănui colecistita, a 
gîndi la ea, în fața simptomelor și semnelor menţionate. Este prima etapă 
a diagnosticului, primul pas spre el: suspiciunea; bănuiala, ideea. Deci: 

— a gîndi la posibilitatea unei colecistite cronice în fața unor tulbu- 
rări digestive chiar banale, dar mai ales dacă acestea au un caracter eruc- 
tant, meteorizant, flaţulent. (de „dispepsie gazoasa ), dacă ele constau în 
tulburări postprandiale de tip 'hipostenie (greutate, balonare, somnolenţă, 
torpoare) şi survin în perioada de câteva zile urmate de remistunt de mai 
multe săptămîni; dacă bolnavul manifestă intoleranță față de anumite 
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Tabelul 108 


Diagnosticul în colecistitele cronice 


Puncte de plecare 


Mersul gîndirii medicale 
şi al investigaţiilor clinice 


2 i 


Confirmare, precizare, 
posibilități de eroare 


3 


O primă modalitate, directă + ușoară 


Dureri spontane în hipo- 
condrul drept, colici, crize 
prelungite + febră; sau 
dureri vagi, ca senzaţie 
de greutate, + intermi- 
tente, accentuate de 
zdruncinuri, eforturi, me- 
se abundente 


Dureri provocate  (obiec- 


tive), palpator, în punc- 
tul cistic sau prin ma- 
nevre speciale: Murphy, 
Chiray-Pavel, Pron, 
Giordano-Lauda 


O a doua modalitate, indirectă, mai 


Tulburări abdominale. di- 
verse: 

Tulburări dispeptice de 
tip hipostenic, flatutent, 
meteoric,  eructant sau 
chiar gastrită, duodenită, 
colită, , apendicită, pan- 
creatită cronică 

sau un incident abdomi- 
mal acut:  pancreatită 
acută, hemoragie diges- 
tivă neclară, hemoperito- 
neu, ileus, peritonită bi- 
Jiară fără  perforaţie, 
apendicită acută 


Gindind (şi) la posibili- 


tatea unei  colecistite 
cronice, ocultă, larvată, 
fără suferințe locale 


manifeste, spontane sau 

Negîndind la aceasta, dar 

făcînd un examen fizic 
abdominal conştiincios, 
se descoperă suferinţa 
obiectivă în hipocondrul 
drept = colecistita cro- 
nică. 

Este bine deci! 

— a învăţa şi a şti gîndi 
“la posibilitatea - cole- 

` cistitei cronice, 

— a face un examen fi- 
zic conştiincios abdo- 
minal, descoperind 
astfel colecistita 


Li 


Dureri iradiate la distanţă 
sau puncte dureroase pal- 
pator: în umărul drept, 
scapular, intercostal, dor- 

“sal, spino-vertebral etc. 


Complex  dispeptic hipo- 
stenic cu  eructaţii, me- 
teorism, flatulență, greu- 
tate epigastrică și torpoa- 
re, somnolență după mese 


Dar simptomele şi semne” 
le acestea pot şi înşela: 
periartrită umerală? ne- 
vralgie intercostală? ulcer 
duodenal, colita unghiu- 
lui drept? gastrită? etc. 


Certificare paraclinică: 
colecistografie, tubaj duo- 
denal 2 

dificilă 

Căutiînd apoi date confir- 
mative, ca dureri iradiate 
la distanță, semne diges- 
tive ca stare saburală, 
limbă încărcată, halenă 
fetidă; 

Dar mai ales procedînd la 
explorări paraclinice 
diagnosticul se pune ba- 
zat pe date obiective. 

Atentie însă; posibilități 
de eroare sînt multe: tul- 
burările care aduc pe pa- 
cient*la medic pot fi eti- 
chetate (cînd nu s-a des- 
coperit suferința colecis- 
tică), gastrită, duodenită, 
ulcer, colită: cronică, 
apendicită, - pancreatită, 
solarită, aderențe, ptoză 
ete. 

Pot exista şi coexistenţe; 
deci atenţie mereu 


O a treia modalitate, indirectă, dificilă, deseori greşindu-se 


“Tulburări la distanţă: 
„Dureri — Sau 


rul drept, 
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simple» 
puncte dureroase în umă- 
subscapular, 


Manifestările acestea 
orientează deseori gîn- 
dul, fals, spre alte! 


diagnosticuri  (neuropa- 


Lă 

Dacă ideea a născut, gîn- 
dul şi acţiunile s-au în- 
dreptat. spre colecist — 
diagnosticul se întăreşte 


dorsal, intercostal 


dieri). 


(ira- 


Migrene, cefalee 
Cervicalgii posterioare + 


celulite, 

Ameţeli, tulburări de ve- 
dere, 

Stări psihice depresive, 
anxioase, 


Stări de astenie psiho-fi- 
“zică, de torpoare intelec- 
tuală. 
Stări nevrotice, indispozi- 
ție, insomnii 
Tulburări neurovegetative 
multiple, variate, curioa- 
se. 
Tulburări cardiovasculare, 


fenomene respiratorii, fa-. 


ringo-esofagiene. 
Urticarii, „eczeme, 
Quincke 
Stări febrile 
neezplicate, rezistente, 
misterioase, pseudo tbc. 
sau de tip septicemie 
Frilozitate, parestezii, mi- 
algii 


edeme 


prelungite, 


tice, psihiatrice, reuma- 
tice, alergice etc.). 
Trebuie cunoscută posi- 
bilitatea ca ele să aibe 
o origine colecistică. 
Trebuie învățat a bănui 
colecistita cronică şi în 
fața acestor manifestări 
nesugestive (apoi a cău- 
ta obiectiv, semne even- 
tuale de suferință cole- 
cistică). =- 

Şi chiar negîndind la co- 
lecist, trebuie făcut un 
examen clinic atent al 
abdomenului;  descope- 
rind afectarea colecistu- 
lui apoi raportind tulbu- 
rările generale ale bol- 
navului, la  colecistita 
cronică. 

Deci: cunoștințe, perspi- 
cacitate de a gîndi la co- 
lecist şi/sau conştiincio- 
zitate în examenul fizic 


Tabelul 108 (continuare) 


prin unele date clinice 
eventuale (tulburările di- 
gestive de tip biliar, co- 
lici biliare în anteceden- 
te etc.) 

Dar confirmarea o aduc 
mai ales examenele para- 
clinice — şi mai departe, 
eficacitatea tratamentelor 
îndreptate spre colecisti- 
tă. 


Atenţie: erori posibile 
multe şi dese: periartrită 
umerală? nevralgie inter- 
costală? migrenă esenția- 
lă? cefalalgii toxice sau 
de surmenaj etc.? 

stări psihopatice primare? 
astenie de surmenaj? 
tulburări  neurovegetative 
primare, esențiale? urti- 
carie alergică, exogenă? 
stare febrilă tbc.. de fọ- 
car etc.? 

Dar atenţie iarăşi; pot fi 
uneori și coexistente (co- 
lecistită + surmenaj; sau 
+ stare toxică, nevroză 
de stress, etc.) 


alimente ca grăsimi, ouă, prăjeli, rîntașuri, maioneze ete.; dacă are gura 
şi limba saburale, halena fetidă; 

— a gîndi la posibilitatea unei colecistite cronice chiar cînd s-a dia- 
gnosticat o gastrită cronică o duodenită, o colită cronică, o apendicită cro- 
nică (căci coexistenţa colecistitei cu acestea este frecventă, explicată fiind 
deseori printr-o legătură de dependenţă etiologică); deci a cerceta și zona 


colecistică; 


—.a gîndi la posibilitatea un 


ei colecistite cronice și în fața unor 


simptome generale ca cefalalgii, migrene, amețeli nelămurite, stări de 
astenie, de depresiune psihică, de anzietate, gînduri negre, fără o expli- 
caţie 'clară; tristețe neezplicată, urticarii, o stare febriculară prelungită, 
insistentă, nelămurită, palpitaţii, dureri de tip stenocardic, senzația de nod 
intratoracic, frilozitate; (mai ales dacă aceste simptome şi sindroame coin- 
cid cu perioade de apariţie sau de accentuare a unor tulburări digestive, 
cu o gură saburală și gust amar, cu constipație, cu un prurit neexplicat, cu 
un subicter, cu o urină mai colorată; și dacă alternează cu perioade ste- 
nice, tonice, de optimism, voie bună, cînd şi tulburările digestive se remit 
sau dispar); şi mai departe, a trece la examenul zonei colecistice (căci 
diagnosticul se precizează aici). 

Este bine deci, a obişnui gîndul ca în fața unor atare manifestări, să 
se îndrepte (și) spre o eventuală colecistită cronică; apoi a se trece la exa- 
minarea atentă a hipocondrului drept. 
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Tabelul 109 


Manitestări care trebuie să trezească ideea, bănuiala, de colecistită cronică 
(să îndrepte gîndul și spre o eventuală colecistită cronică) 


Dureri spontane în 
hipocondrul drept 


a Tulburări digestive 
à diverse 


O durere în umărul 
drept, subscapular 
sau scapulo-apezian 
sau intercostal 


Continui dar + slabe, suportabile, cu oarecare intermitențe; 
sau în crize paroxistice, acute, violente; 


mai ales dacă au unele iradieri: în umărul drept, în spate 
subscapular sau scapulo-apexian sau intercostal drept; 


mai ales dacă sînt accentuate de mese încărcate, de gră- 
simi, ouă, maioneze etc., de zdruncinul corpului (motoci- 
cletă, căruţă, tuse), de eforturi, de întinderea în sus a bra- 
țului drept: 
Atenţie: sînt posibile şi alte cauze: afecţiuni duodenale, 
de colon drept și unghi colic drept, de rinichi drept, 
peritoneu subhepatic; dar originea biliară, colecistică: 
este cea mai frecventă. 


Mai ales, cînd au unele caractere speciale, care pot fi sem- 
nificative: 
cînd sînt eructante, meteorizante, flatulente; 


cînd sînt accentuate postprandial „precoce (greutate sau 
distensie epigastrică, balonare, senzaţie de” „digestie 
grea“, somnolenţă, torpoare); 


cînd coexistă o stare saburală a limbii, senzaţie de gură 
amară, halenă fetidă, toate acestea mai ales dimineaţa 
la sculare și/sau între mese; 


sau cînd coexistă cu un subicter conjunctival, cu um 
prurit neexplicat, ; 


sau cînd coexistă cu o intoleranță față de grăsimi (mai 
ales prăjite), ouă, maioneze, rîntașuri, vînat etc., care ac- 
centuează suferințele, tulburările. 


O manifestare, care trebuie de asemenea să îndrepte 
spre colecist: o diaree prandială sau postprandială (nevoie 
imperioasă de scaun, la masă sau imediat după masă, ex- 
presie a unei descărcări biliare, „Chasse biliaire“, într-a 
colecistopatie atonă dar cu momente de hiperexcitabilitate). 


Atenţie: -gîndul se poate îndrepta spre diagnosticul de 
gastrită, duodenită, enterită, colită. 


„Acestea pot exista realmente. Dar poate coexista şi o 
colecistită cronică, legate fiind chiar etiopatogenic. 


De aceea, a examina atent şi hipocondrul drept $ ìn- 
vestigaţii paraclinice. i 


Poate fi vorba de o artrită periumerală dreaptă, de o 
nevralgie intercostală, o mialgie regională dreaptă. (Aşa 
se şi pune diagnosticul de obicei). 


Dar dacă nu se găsesc elemente de sprijin ale unor atare 
diagnosticuri și dacă tratamentul în sensul diagnosticurilor 
respective, nu are efect trebuie gîndit neapărat la posibili- 
tatea unor dureri colecistogene iradiate, fără dureri în hipo- 
condrul drept. De aceea se va cerceta obiectiv, cu atenție 
hipocondrul drept. 


Mai ales dacă există, din contra, manifestări digestive, sub- 
icter etc. (vezi mai sus), ; 


e MĂ e A pe cota RA 


Un icter de tip 
mecanic-obstructiv 
sau simplu subicter 


Diferite manifestări 
generale; care pot 
fi variate, la dis- 
tanţă și neînsoţite 
de dureri colecis- 
tice care să atragă 
atenţia asupra 
acestui organ; dar 
despre care trebuie 
ştiut că pot fi 
simptome de cole- 
cistită 


Tabelul 109 (continuare) 
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Cauzele pot fi multiple. E 
Dar trebuie gîndit neapărat şi la eventualitatea unei cole- 
cistite cronice + latente; mai ales dacă icterul a survenit 
+ dureri. Trebuie cercetat hipocondrul şi colecistul. 


Cefalalgii de tip vascular, pulsatile; crize migrenoase, cer- 
vicalgii posterioare 


Urticarie în puseuri — mai ales necondiționate alimentar; 
eczeme, edeme Quincke 


Tulburări neuropsihice: depresiune, tristeţe, gînduri ‘negre, 
indispoziţie, iritabilitate nejustificate. 


Astenie, fatigabilitate neexplicate, torpoare intelectuală mai 
ales după mese (mai ales cînd se însoțesc de tulburări di- 
gestive, ca cele de mai sus, pe un fond dispeptic, sau sabu- 
ral sau subicteric) 


Tulburări neurovegetative diverse: palpitaţii, transpirațţii, 
amețeli, crize lipotimice 

O febriculă persistentă, rezistentă, nelămurită, trenântă (a 
gîndi şi la colecist) : 

O sensibilitate față de frig (frilozitate), senzaţie de nod in- 
tratoracic, chiar un prurit simplu. 


Pot avea nenumărate cauze. Dar a gîndi totdeauna şi la 
colecist și a-l cerceta! 
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Tabelul 110 


Semne fizice descoperite la un examen de rutină al paciențului i 
(sau căutate sub influenţa bănuielii de colecistită, trezită de simptomele precedente), 
care constituie argumente obiective de greutate, pentru diagnosticul 


de colecistită cronică 


O durere provocată 
în hipocondrul 
drept (durere 
obiectivă) 


Anumite senzaţii la - 


examenul local, 
al hipocondrului 
drept (percepute 
de medic) 


Durere provocată prin palpare profundă în punctul cistic; 
sau prin manevre speciale: Murphy, Chiray-Pavel, Pron; 5 
sau prin percuție zguduitoare a grilajului costal, drept, (ma- 
nevra Giordano-Lauda-Pasternatski) 


Atenție: rat, o asemenea durere obiectivă, poate fi de- 
terminată şi de un ulcer duodenal, o duodenită, o peri- 
tonită subhepatică, o colită + pericolită a unghiului 
drept al cołonului!. .. 

(de obicei, au unele caractere distincte, de sediu, inten- 
sitate + simptome şi semne proprii; atenţie totuşi, 
diagnostic diferenţial) $ 


Senzaţia de împăstare locală + cu limite difuze; sau de 
bloc subhepatic; 

senzație de rezistență locală la apăsare, împiedicînd pătrun- 
derea profundă; 

palparea unei formații globoase, ca o pară, o minge, o 
limbă de clopot, un castravete (+ sensibilă la apăsarea: 
exercitată) care este fundul vezicii, scleroasă sau cu cal- 
culika 
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Tabelul 110 (continuare) 


Dureri la palpare 
în unele zone 
toracale drepte 


Alte semne, mai 
generale, extra- 
colecistice 


Date generale, de 
fond,-de teren, 
constituţionale sau 
patologice 


. 


Atenţie şi aici, căci poate fi vorba de alte procese: peri- 
tonită plastică subhepatică de alte cauze, pericolită, lob 
Riedel mare etc. 


În zona umărului drept, acromial, suprascapular, periume- 
ral difuz etc., 


sau scapulo-apexian, ori interscapulovertebral în dreapta; 
sau intercostal în dreapta — zona medie Ds—Do — even- 
tual parasternal drept (de-a lungul frenicului drept) 

sau spinovertebral D/—Dii. s 


Bineînțeles, gîndul prim este spre afecțiuni locale; arti- 
culare, nevralgii, mialgii, osteoalgii... care sînt mai 
‘frecvente. A nu pierde din vedere însă faptul că pot 
reprezenta zone de iradiere dureroasă ale unei colecis- 
tite cronice. 


Deci cercetarea şi a hipocondrului drept şi mai departe, 
a colecistului 


Descoperirea unei “xantelasme, a unor xantoame; 

un subicter persistent sau accidental sau chiar o stare icte- 
rică, S ` 

pete cafenii, de tip hepatic, diseminate; 

o erupție purpurică, sau hemoragii mucoase (gingivale, na- 
zale etc.); J 

urticarii, eczeme repetîndu-se des 


Deşi pot avea şi alte cauze (chiar mai dese) este bine 
a nu pierde din vedere faptul că pot revela -şi o stare 
patologică bilio-hepatică, 

Deci a cerceta şi zona colecistohepatică + investigaţii 
în continuare 


Pacientul este obez, picnic; este un gurmand, lacom, inge- 


rînd masiv alimente, preferînd grăsimi (mai ales prăjite), 
ouă, maioneze, rîntaşuri etc. deşi uneori: acestea sînt rău 
tolerate — şi îi produc tulburări digestive; » 

“are în trecut — febră tifoidă, tulburări: intestinale, hepatite, 
ictere, colici biliare; 

în prezent, constipat + puseuri diareice, + dispepsie de 
putrefacție, colită cronică sau apendicită cronică, anexită 
(dreaptă) la femeie 

Iar dacă e femeie: în trecut sarcini multe, tulburări men- 
struale (mai ales de tip hiperfoliculinic); tulburările se ac- 
centuează în- perioada menstruală, poate uzează de pilula 
anticoncepţională, poate are o anexită dreaptă sau este la 
climacteriu. Š 


E ina DS N e pa ae o N E A SO e 


B. Cu aceasta se trece la etapa a doua a dagnosticului, etapa de abiec- 
tivare a colecistitei cronice, de evidenţiere a simptomelor și semnelor 
obiective pe care se bazează diagnosticul. Acestea sînt: 

— sensibilitatea dureroasă provocată prin palpare în punctul cistic sau 
prin anumite manevre speciale de palpare și de provocare, care cu cît sînt 
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mai bine cunoscute și aplicate, cu atît dau mai bune rezultate, relevă mai 
convingător suferința biliocolecistică cronică, chiar cînd ea nu se exprimă 
spontan (manevrele au fost descrise în vol. IV şi sînt din nou reamintite 
în nota anexă și în figuri); 

— eventual, sensibilitate la palpare a unor puncte de iradiere carac- 
teristice afectării biliocolecistice (vezi nota anexă + figuri); 

— sesizarea palpatorie eventuală, de către medic a unor modificări 
iocale, ca fundul veziculei biliare, o împăstare sau o rezistenţă locală (con- 
statări care sînt şi mai semnificative în caz că la palpare, elementele res- 
pective sînt și sensibile, dureroase); 

— se mai înscriu apoi ca argumente pentru diagnostic, unele date 
anamnestice şi generale pe care le prezintă eventual bolnavul: dacă acesta 
este obez, gurmand, hiperfag, amator de grăsimi, ouă, maioneze, delicatese 
(și încă, în cantitate, rapid ingerate); dacă în trecut se descoperă o febră 
tifoidă sau suferinţe cronice intestinale, colici biliare repetate, ictere; 
hepâtite; dacă suferințele pe carele prezintă bolnavul, de la care a pornit 
suspiciunea diagnostică sînt accentuate de unele erori alimentare (între 
altele, mîncăruri grase), eforturi. mari, surmenaj; iar în caz că este vorba 
de o femeie, dacă ea a avut mai multe sarcini și dacă tulburările diferite 
pe care le prezintă se accentuează în epoca menstruală; 

— în fine, pentru diagnosticul de colecistită cronică (+ litiazică) mai 
pledează încă (în caz că există la pacient), unele argumente de ordin ge- 
neral: o stare subicterică, o zantelasmă, prezența unor. pete cafenii de 
tip hepatic, o hipercolesterolemie. = 

Și, ca și în cazul manifestărilor semnal, de suspiciune (din paragraful 
anterior) cu, cît simptomele și semnele obiective şi anammnetice. întrunite 
sînt mai multe, cu atît mai probabil este diagnosticul de colecistită 
cronică. 

C. Diagnosticul pozitiv, astfel bazat pe datele clinice mai înainte ară- 
tate (paragraful B) poate fi considerat chiar cert oarecum, mai ales cînd 
complexul simptomatic este amplu, bogat în manifestări cu semnificație 
fermă: colici biliare repetate; subicter permanent, accentuat în paroxismele 
suferinţei; durere locală foarte vie, expresivă, categorică, spontană chiar. 
bine evidenţiate şi: caracterizată de manevrele diagnostice respective; dar 
mai ales o împăstare locală sau perceperea fundului veziculei, mai mult 
sau mai puţin sensibil. Š ; 

Dar oricum, diagnosticul astfel pus, pe date clinice, păstrează încă un 


grad oarecare 'de relativitate, fiindcă toate semnele menționate sînt indi- 


recte, au valoarea deductivă și pot fi (uneori, rar este drept) produse și de 
unele afecțiuni vecine (de unghi colic drept, de peritoneu subhepatic ori 
de un lob Riedel apreciabil ş.a:m.d.). 

În practica de ambulator ne putem mulțumi cu un atare diagnostic 
clinie de mare probabilitate, de cvasicerțitudine (mai ales cînd este bazat 
pe cît mai multe date obiective: valoroase și este construit pe raționa- 
mente logice), 

Mai bine este însă (pentru conștiință sau de nevoie în caz de dubii) 
să se caute date confirmative, de certificare prin investigaţii paraclinice 
de precizare, prin oblecţivare a procesului colecistie, Acestea sînt două 
mai importante! | 
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Diagnosticul în afecţiuni bilio-colecistice cronice 


A. Etapele diagnosticului 
Na Sue UE ceea ze Siriene e e E e AS e A O a a 


I. Trebuie să 
atragă aten- 
ţia asupra 
unei posi- 
bile afec- 
ţiuni bilio- 
colecistice 
cronice 


c. Tulburări di- 
gestive de tip 
hipostenic: cu 
eructații, me- 
teorism; flatu- 


lență, greutate. 
după mese + . 


torpoare, som- 
nolență; 
intoleranţă faţă 
de grăsimi, de 
ouă, maioneze, 
varză ete., ` 
eventual diaree 
prandială sau 


a. Dureri spontane în hipo- 

3 Li P 
condrul drept fie intermi- 
tente; colici sau puseuri 
inflamatorii; fie continui 
+ intermitente, dar slabe, 
jenante doar 


b. Un subicter conjunctival 
“sau chiar un icter franc, 
de tip mecanic-obstructiv, 
mai ales dureros + febră 


e. Tulburări generale diver- 
se: cefalalgii de tip vascu- 


lar, migrene, : cervicalgii 
posterioare, stări de aste- 
nie,  torpoare, depresiune 


psihică, gînduri/ negre, al- 
ternînd cu perioade tonice 
sau. chiar de iritabilitate 
(mai ales cînd sînt pe fond 
-digestiv); apoi frilozitate, o 
febriculă. neclară, > persis- 
tentă, rezistentă; 3 


postprandială 


“sau dureri în umărul drept, 
subscapular, intercostal 
drept, nejustificate local 


Tabelul 111 


d. Tulburări de 
dishepatism, 
gură amară, us- 
cată, limbă sa- 
burală, halenă 
fetidă; 

mîncărimi, pru- 
rit; 

urticarii, eczeme 
repetate (+ ne- 
motivate ali- 
mentar, uneori); 

xantelasmă, 

pete cafenii de 
tip hepatic; 


Se vede că foarte sugestive pentru diagnostic sînt simptomele 
a și b; mai putin sugestive celelalte, care uneori pot orienta chiar 
greșit (cînd sînt “izolate, neînsoţite de simptomele mai sugestive 
a şi b), îndrumînd pe un medic cu slabe cunoştinţe (care nu ştie 
că aceste simptome pot fi condiționate şi de o colecistopatie cro- 
nică) spre diagnosticuri de afecţiuni digestive, nervoase, psihice, 
cutanate etc. 


Unele 


II. Orientarea Durerea din  hipocondrul ' drept 
spre diagnos- stigmate analizată arată -că: 
neul de, ae de sue — este accentuată sau provocată 
eA ps he Teroy de unele alimente ca varza, 
întărită şi Liar: ouăle, prăjelile, grăsimile, de 
diagnosticul aibe șocuri emotive,  supărări, de 
na DET ETAS zdruncin al corpului (căruța, 
mai probabil E \motocicleta,. tuse), de lovirea 
prin datele ) conjunc- grilajului costal în dreapta; 
următoare; tival, | — are iradieri în umărul drept, 
pete ca- omoplat, intercostal drept, epi- 
fenii de gastric ş.a, 
np pepesa Iar examenul fizic local, relevă că 
/ carii, ecze- | — durerea este accentuată sau 
me, pur- provocată prin palpare profun- 
pure, he- dă în punctul cistic, prin ma- 
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Unele stigmate 
de teren pato- 
logic: 


tip picnic, obez, 

` gurmand, dar 
activitate seden- 
tară, consumiînd 
multe grăsimi, 
ouă, prăjeli, 
maioneze etc., 
sau + intole- 
ranță față de 
unele din aces- 
tea; 


cu, uneori, fră- 
mîntări psihice 


Tabelul 111 (continuare) 


moragii nevra Murphy, ` Chiray-Pavel, | sau dacă. e fe- 
mucoase Pron, prin manevra Giordano- | meie: 
Apoi: Lauda, uneori prin întinderea 
un trecut brațului drept, în sus obeză, cu sar- 
hepatic `; 3 cini multe, cu 
(ictere), — iar uneori se percepe local o tulburări men- 
Ea împăstare, un bloc subhepatic struale (mai 
Pila A sau fundul veziculei ales de tip hi- 
(colici), Ca durere ăceasta coexistă dese- | Perioliculinic) 
un trecut . | ori: Sau in meno- 
digestiv A pauză, eventual 
(colite, — un punct supraspinos, sau sca- consumatoare 
Pebr IE pulo-apexian, sau intercostal de anticoncep- 
; foidă) etc. tionale A 
"Mai se poate constata uneori un G„pilulă ) 
icter  obstructiv-mecanic, survenit 
intempestiv; mai ales dacă a fost. 
precedat de dureri vii (colică) + 
febră; sau s-a produs.pe un fond 
dureros difuz 
III. Dar con- Colecistografia: revelînd eventuali calculi; sau modificări de for- 
firmarea, mă, aspect, dimensiuni, apoi de contracție, de evacuare a va- 
precizarea şi ziculei (denotînd infiltraţii ale pereţilor ei, aderențe, pericole- 
nuanţarea cistită, diskinezii etc.); . N 
diagnosticului apoi + modificări ale conductelor biliare; à 
(cu date de revelînd o scădere a densităţii opacităţii (hipoconcentrare bi- 
amănunt) o liară, patologică); 
fac explo- sau chiar neopacitierea. veziculei (care denotă veziculă patolo- 
rările para- gică, cu condiţia ca tehnica să fi fost bună), ; 
clinice prin 
rezultatele lor Tubajul duodenal: revelînd modificări — tulburări în scurgerea 


bilei. (diskinezii, spasme, inflamații pe canale?); 

revelind apoi modificări ale bilei: tulbure, vîscoasă, mai în- 

chisă (bilă inflamatoare) şi + calculini vizibili, iar microsco- 

pic, leucocite, microbi, celule descuamate, lamblii, mucus (sem- 
- ne de inflamație) sau calculini microscopici; 

revelind apoi eventual modificări ale sucului duodenal, deno- 

tind inflamație 


Iar laboratorul: colesterolemie crescută (indice +), apoi probe 
hepatice, pancreatice, renale, infecțioase etc. 
în urină: urobilinogen >, pigmenți biliari + 


poiana Pra a DO a a CR e E EEE EEE IRI SIE za aer DT e ear 


— colecistografia, care se poate face azi cu diferite metode şi mijloace 
de opacifiere şi de evidenţiere a lumenului biliar (şi care cere anumite 
pregătiri, apoi anume subtilităţi tehnice); trebuie să fie încredinţată radio- 
logului specialist; şi chiar lectura şi interpretarea filmelor trebuie tăcută 
împreună cu el şi cu ajutorul lui (interpretarea zonelor opace, contururi- 
lor, densităţilor, unghiurilor etc.); 

— tubdjul duodenal după tehnica clasică, care prin studiul bilei poate 
"revela elemente inflamatorii (leucocite, mucus) sau litiazice (calculini), iar 
prin urmărirea scurgerii bilei poate oferi indici de diskinezie (în acest - 
caz, mai de folos, este tubajul minutat). 
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Diagnosticul într-o colecistită cronică 


Tabelul 112 


B. Desfăşurarea raționamentului diagnostic și a acţiunilor destinate a ajunge 
la diagnostic 


` Motive pentru 
care pacien- 
tul consultă 
pe medic. 
Puncte de 
plecare spre 
diagnostic 


Mersul gîndirii 
clinice, al 
acțiunilor, 
al raționa- 
mentului 
diagnostic 


Cheia diagnos- 
ticului: + 
elementele de 
bază ale lui 


Secretul 
diagnosticului 


Dureri spontane în 
hipocondrul drept 
(în crize paroxis- 
tice sau cronice, 
permanente, repe- 
tate); accentuate 
de mese grase, 
ouă, rîntașuri, de 
stresuri psihice, de 
zdruncinuri ale 
organismului ; 

+ iradieri în umăr, 
subscapular, inter- 
costal, în dreapta 


| Sediul suferințelor 


evocă imediat o 
colecistopatie; 
orientează direct 
spre acest diagnos- 
tic. 


Medicul își concen- 
trează atenția asu- 
pra hipoconârului 
drept și îl exami- 
nează cu atenţie 


Tulburări digestive 
variate: 

grețuri + vărsături, 
+ greutate epi- 
gastrică şi balo- 
nare după mese; 
gură uscată, ama- 
ră, limbă sabura- 
lă, halenă fetidă; 
sau diaree pran- 


Tulburări generale va- 
riate: 

Urticarie în puseuri re- 
petate, migrene, cefa- 
lee de tip vascular, 
cervicalgii posterioare; 
Stări de depresiune 
psihică, astenie, tor- 
poare, gînduri negre, 
+ alternînd cu peri- 


oade stenice; febriculă 
persistentă, nelămuri- 
tă; frilozitate, sensibi- 
litate la frig, palpita- 
ţii, senzație de nod in- 
tratoracic ete. 


dială ori post- 
prandială imediată 


Totul depinde de cunoștințele, perspieacita- 
tea şi conştiinciozitatea medicului: 


Dacă el nu cunoâște dependența posibilă 
a acestor tulburări de o' colecistită cronică 
(așa ca să se îndrepte mintal spre ea) şi dacă 
nu face un examen atent al bolnavului, cer- 
cetînd conştiincios şi hipocondrul drept (aşa 
ca să descopere obiectiv suferința colecis- 
tului), diagnosticul de colecistită cronică este 
ratat: tulburările sînt raportate la alte cau- 
ze, alte afecţiuni sau boli 


Dacă, însă, el știe că asemenea manifes- 
tări pot fi provocate (și) de o colecistită cro- 
nică și îşi îndreaptă atenția spre hipocon- 
drul drept, făcînd un examen atent, aici; 

sau chiar neștiind acest lucru, şi făcînd 
un examen de rutină al pacientului, neomi- 
țind hipocondrul drept şi examinindu-l con- 
ştiincios, descoperă suferința colecistică; 

atunci diagnosticul apare prin revelarea 
suferinţei colecistice. 


La examenul fizic al hipocondrului drept se descoperă: 


— durere obiectivă, la palpare în punctul cistic, 

— durere mai puternică încă, provocată prin manevrele pâlpa- 
torii speciale (Murphy, Chiray cu Pavel, Pron) şi prin percuţia 
sucusionantă-zdruneinătoare (Giordano-Lauda): 

— eventual modificări locale: împăstare locală difuză + bloc 
subhepatic, rezistența la palpare, sesizarea fundului veziculei 


biliare etc. 


Totul depinde deci de acest examen fizic al hipoconarului drept, 
de conştiimciozitatea cu care el este efectuat și de constatările 


făcute 


Totul deci, a ajunge la acest examen şi a-l face conştiincios și 


priceput 


Tabelul 112 (continuare) 


E ii 


Lucru simplu, cînd | Lucru complicat, în cazul cînd manifestările 


amorsa a fost în care au adus pe bolnav la medic au fost) 
durerea spontană cele digestive şi generale, fără ca bolnavul 
locală, în hipo- să semnaleze dureri spontane în hipocon- 
„condrul drept drul drept (adică e vorba de colecistite cro- 


nice, larvate, mascate...); și aceasta mai 
ales cînd medicul e neinstruit, nu are cunoş- 
tințe multe, nu știe că asemenea manifestări 
pot fi (șî) în colecistite; sau este grăbit, su- 
perficial, neexaminînd hipocondrul drept 
(care i-ar revela durerea, suferinţa ascunsă 
a colecistului) 


Elemente şi Pacientul este obez, picnic, gurmand, amator de grăsimi, ouă, 
date care se rîntașuri, maioneze, delicatese; are un trecut hepatic sau biliar 
înscriu în cu colici repetate, sau digestiv-intestinal încărcat, este. sedentar 
sprijinul fizic; este ateroscleros, prezintă xantelasma, pete cafenii hepa- 
diagnosticului tice, un subicter conjunctival; este hipercolesterolemic; iar dacă 
de colecistită este femeie, a avut sarcini multe, are tulburări menstruale (mai 
cronică ales de tip hiperfoliculinic), este la climax, este obeză. 

Precizarea Se face paraclinic; 


absolută A A : d PPE Rac 
X — prin colecistografie care poate evidenția calculi, modificări de 


formă, contracție, evacuare a veziculei biliare; şi chiar a con- 
ductelor biliare de evacuare; maj poate revela o scădere a 
densității opacifierii sau chiar neopacifierea veziculei (semne 
de afectare colecistică în ambele cazuri, dacă tehnica a fost 
corectă); 

— prin tubajul duodenal, care poate revela: modificări în scur- 
gerea bilei (denotînd variații în tonusul şi kinetica bilio-vezi- 
culară); modificări ale bilei (tulbure, vîscoasă, de culoare mai 
închisă, + calculini vizibili sau nisip biliar + leucocite, mi- 
crobi, lamblia, mucus mult, celule descuamate); modificări ale 
sucului duodenal (denotînd o inflamație duodenală); 

— prin laborator: colesterolemia (care cînd este crescută pledează 
pentru litiază; dar cînd nu e crescută, nu o infirmă); apoi 
probe de explorare hepatică, pancreatică, renală, infecţie, cir- 
cuitul pigmenţilor biliari, eventuale tare generale ale bolna- 
vului (diabet, ateroseleroză, coronare etc.). 


Examenele acestea se pot face şi ambulator, dar este bine să fie efec- 
tuate în clinică, mai ales în caz de dubiu ori de suferinţe subacute, repe- 


tate, insistente. 


Diagnosticul într-o colecistită cronică nu poate fi exprimat într-o formulă sim- 
plă, unitară (ca în colecistita acută); fiindcă punctul de plecare spre diagnostic 
poate fi variat: uneori destul de'sugestiv, alteori nesugestiv. : 

Este simplu și orientarea spre diagnostic se face uşor în cazurile cu dureri în 
hipocondrul drept; dar cînd manifestările prin care colecistita se exprimă şi pentru 
care pacientul consultă medicul sînt extracolecistice, la distanţă, deci nesugestive, 
orientarea spre diagnostic, spre suferinţa colecistică depinde foarte mult de medic; 
de cunoștințele lui, de perspicacitatea lui, de conșştiinciozitatea lui, 

De aici nevoia de a cultiva şi întări aceste calități; nevoia de a crea şi întări 
obișnuința de a gîndi la colecist, chiar în fața unor (anume) manifestări extracole- 
cistice şi obişnuința de a face totdeauna un examen atent al bolnavului, neomițind 
hipocondrul drept, ` ` a 

În vederea unei cît mai pregnante sesizări a condițiilor şi regulilor unui bun 
diagnostic de colecistită cronică (adică în vederea creării obişnuințelor menționate) 
am considerat că este mai util ca dinamica procesului de diagnostic să fie prezen- 
lată tabelar, schematic și în trepte, > 
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Important este faptul că pentru diagnosticul de colecistită cronică nu este nevoie 
ca bolnavul să fie internat în spital. O analiză clinică amănunţită cu o logică raţio- 
nală bună, permit un diagnostic prezumtiv clinic, care corespunde realității în marea 
majoritate a cazurilor. Iar examene radiologice și tubaj duodenal, necesare preci- 
zării diagnosticului, se pot face ambulator. Numai în cazuri grele, incerte, creatoare 
de dubii, trebuie recurs la internarea pacientului, pentru observare mai atentă și 
mai îndelungată și pentru explorări repetate. 


DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Posibilităţi de eroare, de a greşi diagnosticul, în colecistitele cronice sînt 
multe, pînă la precizarea lui prin date de investigare paraclinică (adică 
atunci cînd ne bazăm numai pe date clinice): pentru că clinic, diagnosticul 
se bazează cum am văzut, mai ales pe elemente subiective şi funcţionale 
şi destul de puţin pe elemente obiective. De aceea, cel puţin în etapa cli- 
nică (cînd diagnosticul rămîne doar prezumtiv, foarte probabil, de suspi- 
ciune; şi chiar a diagnosticului probabil) este bine cq la acțiunea de dia- 
gnostic pozitiv prin însumare de date afirmative, să se adauge și un dia- 
gnostic diferenţial filtrant, de asigurare; adică să se ia în considerare și 
afecțiunile care pot fi confundate și să se facă o analiză diferențială (mă- 
car sumară) cu ele. Şi chiar după ce diagnosticul de colecistită cronică a 
fost stabilit precis prin documente de investigare paraclinică, o analiză di- 
ferenţial diagnostică este încă de folos; (o analiză a condiţiilor patologice 
care au unele manifestări asemănătoare); căci pot exista (și există des) 
cazuri asociate, complexe, intricate. ` 

Se iau în considerare în acest sens (verificîndu-se dacă nu se face o 
greşeală de diagnostic sau dacă nu există cumva o asociere morbidă cu 
biliocolecistopatia); z ; 

— afecțiuni care se pot manifesta cu dureri în hipocondrul drept ca 
ulcerul duodenal, duodenite; hepatite inflamatorii, abcesul hepatic, neo- 
plasma, congestii hepatice (chiar staza din cadrul insuficienței cardiace), 
perihepatite; colita unghiului drept, a trânsversului, o apendicită înaltă, 
o nevralgie parietală dreaptă, o pleurită bazală dreaptă; 

— afecţiuni. care se manifestă cu tulburări dispeptice, de tip biliar 
mai, ales, ca atonie gastrică, gastrite hipostenice, colite, apendicită cronică, 
anexită dreaptă, pancreatită cronică ș.a. 

— afecțiuni la distanţă, ca artrită sau periartrită scapuloumerală, reu- 
matism, nevralgie intercostală, urticarie simplă alimentară (după mani- 
festările aberante ale biliopatiei). 

Erori de diagnostic nu sînt rare: s-au văzut multe colecistopatii tratate 
îndelung drept periartrită umerală sau ulcer duodenal, sau gastrită hipo- 
stenică sau pleurită bazală dreaptă ş.a.m.d, din cauza unui filtru diagnos- 
tic insuficient. Atenţie deci: analiză meticuloasă! 


Stările patologice cu care colecistitele cronice pot fi uneori confruntate şi 
confundate (care trebuie avute deci în vedere pentru Al poate diferenţial) merită 
o trecere în revistă mai amănunţită, i 

Trebuie avute în vedere; : 

— gastrita cronică (mal ales hipostenică), sau chiar o simplă dispepsie gas- 
trică de altă origine, atonia gastrică (acestea mai ales din cauza maânitestărilor lor 
dispeptice); atenţie însă: pot și coexista; i 

— mai rar ulcerul duodenal, bulbita pseudoulceroasă; duodenita, staza duode- 
nală (fie din cauza durerilor, uneori asemănătoate, înşelătoare, fie din cauza tulbu- 
rărilor digestive și ele uneori asemănătoare); s 
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Tabelul 113 


Erori de diagnostic posibile, în colecistitele cronice 
Diagnostic diferențial 


Da N N N 


A. Cind colecistita cronică se manifestă (dominant sau exclusiv) prin simptome 
şi semne locale (dureri în hipocondrul drept + modificări locale) 


Posibilităţile de eroare sînt puţine, fiindcă 
patologia dominantă a hipocondrului drept 
este cea biliară; (eroarea ţine în aceste ca- 
zuri, fie de forme anormale ale afecţiunilor 
în cauză, fie de superficialitatea medicului, 
care nu a sesizat și analizat suficient de bi- 
ne, caracterele suferințelor locale şi circum- 
stanțele şi nu a făcut un examen obiectiv 
local + paraclinic, atent) 


Confuzii posibile (deci diagnostic diferen- 
ţial) cu: 


— ulcer duodenal, duodenită cronică, 

— colită a unghiului drept, aerocolie blocată, 
"pericolită, 

— peritonită localizată subhepatie sau sub- 
frenic, 

— poate simplă atonie veziculară, sifopatie, 
hipertonie 

— sau poate (atenţie), cancer vezicular sau 
hepatic. 


Atenţie deci la examenul fizic lo- 
cal (dar și general şi abdominal) 
pentru a fi efectuat cît mai atent 
şi mai complet 

Pe cît posibil — examene paracli- 
nice, radiologice în. special (obli- 
gatorii în cazuri de îndoială, ne- 
siguranță) ; 


`B. Cînd colecistita cronică se manifestă (dominant sau exclusiv) 
; prin tulburări digestive 


Confuzia, (deci diagnosticul. diferențial) se 
poate face cu diferite afecțiuni digestive 
cronice: 

— gastrită, duodenită, ulcer gastroduodenal, 
— colite cronice, apendicită cronică ete. 


— sau dacă este vorba de simple tulburări. 


funcționale, spasmodice, atone, spasma- 


tone, acestea pot fi atribuite unei alte 


cauze, reflexogenă (apendicită), toxică, 
medicamentoasă, psihovegetativă, „disali- 
mentară, discrinică 


ja 


În fața unui icter — fie mecanic, 
fie hepatic 


Trebuie ţinut seama, că în cauză, poate fi 
(și) o colecistită cronică + litiază biliară: 


— mai ales dacă fondul de apariţie este du- 
reros (colici sau simple dureri prelungite 
în hipocondrul drept) 

— sau dacă istoria clinică relevă un trecut 
plin de tulburări digestive variate, unele 
chiar sugestive: eructaţii, meteorism, fla- 


tulență, stare saburală cu gură amară, 


intoleranțe față de grăsimi, ouă etc. 


Atenţie și aici: se poate găsi o ase- 
menea afecțiune digestivă; dia- 
gnosticul poate fi real deci; dar 
această- afecțiune digestivă poate 
fi secundară, dependentă de cole- 
cist; deci- neapărat cercetat şi co- 
lecistul: poate că în. el se află 
cauza primară : 

În caz de simple tulburări func- 
ționale, analiză atentă, meticu- 
loasă a cauzelor posibile; şi ne- 
„apărat, cercetarea şi a colecistu- 
lui. 

Deci: în orice tulburări digestive, 
examenul colecistului este obliga- 
tor! 


Atenție deci şi în fața unui icter, 
la eventuale simptome + suges- 
tive de suferință locală sau diges- 
tive — cu anumite nuanţe 
Oricum, chiar fără atare manifes- 
tări, în diagnosticul etiologic, se 
iau în considerație şi  colecistita 
cronică + litiază biliară şi se cer- 
cetează și în acest sens 
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Tabelul 113 (continuare) 


PN 


C. Cind colecistita cronică se manifestă (dominant sau exclusiv) 
prin tulburări generale, extraabdominale, la distanță 


Posibilităţi de eroare sînt multe; şi se gre- 
şeşte des; nu numai din absența manifestă- 
rilor locale spontane care să atragă atenţia 
asupra colecistului, dar şi din cauza (une- 
ori) a medicului: necunoaşterea posibilită- 
ţii ca asemenea tulburări să poată avea ori- 
gine colecistică (implicit necercetarea aten- 
tă specială a veziculei biliare şi zonei ei); 
insuficiența examenului fizic, care nu a cer- 
cetat atent hipocondrul drept (implicit nu 
a putut descoperi suferința colecistică, 
obiectivind-o palpator şi prin manevrele 
speciale). 


Tulburările generale colecistogene, care pot 
duce la confuzie şi erori, sînt multe: 


— cefalee, mai ales de tip vascular, 

— migrene, 

— cervicalgii posterioare, de obicei + celu- 
lita locală, à 

— stări psihice depresive, tristețe, gînduri 
negre 

— stări astenice, de torpoare fizică şi inte- 
lectuală, ? 

— urticarii repetate, eczeme, 


— frilozitate, mare sensibilitate a extremi- 


tăților la frig, 

— stări febrile sau febriculare, fără o cauză 
clară, 

— dureri în umărul drept sau în hemito- 
racele: drept, 

— tulburări neurovegetative, palpitaţii, stări 
lipotimice 

— chiar manifestări de tip stenocardic, sen- 
zaţie de nod intratoracic etc. 


. Greşeala care se face în mod obiş- 


nuit este aceea de a considera 
aceste tulburări ca primare, ţinînd 
de patologia neurologică, psihia- 
trică, de patologia infecțioasă, re- 
umatismală, circulatorie etc.; 


sau considerîndu-le secundare, dar 


` de alte cauze de ordin toxic exo- 


gen (fumat, gaze toxice etc.) ori 
endogen - (rinichi, ficat, intestine) 
sau de cauze dismetabolice (atero- 
scleroză, diabet) ori discrinice (mai 
ales la femei), circulatorii (atero- 
scleroză etc.) 


Atenţie deci: 


Este nevoie de cunoștințe şi per- 
spicacitate pentru a gîndi şi la co- 
lecist și a îndrepta atenția asupra 
lui; sau măcar a face un eramen 
atent, conştiincios şi asupra hipo- 
condrului drept. 


Pentru a greşi cît mai puţin în diagnosticul colecistitelor cronice, trebuie aşadar: 


— a învăţa a bănui colecistita, în faţa nu nu 
(dureri spontane sau revelate, obiectivate, 


unor simptome şi semne. mai deosebite: 


mai a manifestărilor locale sugestive 
la examenul fizič local), dar şi. a 
_ un'subicter (mai ales pe fond dù- 


reros), — unele manifestări dispeptice ca eructaţii, meteorism, flatulență, gură 
amară, stare saburală, halenă feţidă, diaree prandială, greutate postprandială 
cu somnolenţă şi torpoare intelectuală, — anumite intoleranţe alimentare, faţă 
de grăsimi, ouă, prăjeli, afumături, mezeluri etc. — care accentuează tulburările: 
— a învăţa apoi. 'a gîndi la posibilitatea unei colecistite cronice, chiar în fața unor 
tulburări generale, ca cele mai sus menţionate; mai ales cînd ele se însoțesc de 
tulburări digestive, de un subicter şi mai ales de dureri sau senzații particulare 


locale; 


— a face, totdeauna, un examen fizic de rutină 'cît mai atent, înglobînd în el şi hì- 
pocondrul, drept, cu toate manevrele capabile de a scoate la iveală, o eventuală 
suferință a colecistului, (știut fiind, rolul, importanța, frecvența 'acesteia, ca 
factor etiopatogenic, pentru multe tulburări generale), À 

SA a RI 
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— constipația cronică, 
durerile din dreapta) s 
toxice); 

— apendicita cronică, anexita cronică |] 
durerile lor, fie prin tulburările digestive antrenate); 


colita cronică de unghi drept sau de transvers (prin 
au colita difuză (prin tulburările digestive, de tranzit și 


a femeie, pancreatita cronică (fie prin 


— hepatite cronice, perihepatite, 
ales prin durerile pe care le produc, 
nerale); 

— cancerul veziculei biliare (rar 
digestive conexe); 

— pleurită bazală, nevralgie parietotoracică; 
se manifestă aberant, atipic; aici atenție, cazurile nu sînt chiar rare); 

— artrite şi periartrite umerale (de asemenea, pentru cazurile cînd colecisto- 
patia se manifestă prin omalgii; iarăşi, de luat seama); 

— urticarii sau migrene sau cervicalgii occipitale, stări febriculare, de origine 
veziculară pot fi atribuite altor cauze, colecistopatia condiționată scăpînd diagnosti- 
cului; de asemenea stări de astenie, de depresiune psihică, trilozitate, tulburări neu- 
rovegetative ş.a., la care nu s-a dezvăluit originea colecistică. 

După cum se vede, evantaiul erorilor, confuziilor posibile este relativ mare. 
Priveşte, însă, mai ales forme anormale, aberante, larvate de colecistopatii (care 
din fericire sînt rare; dar nu excepţionale). 


` Uneori, afecțiunile menţionate pot coexista cu colecistopatii! deci poate fi vorba 
nu de diagnostic diferenţial ci de asociaţie. 7 


tumori hepatice, peritonite subhepatice (mai 
uneori şi prin tulburările digestive şi ge- 


| prin durerile produse de el + manifestări 


(în caz că durerile colecistopatiei 


DIAGNOSTIC DE FORMĂ, VARIETATE, COAFECTĂRI, 
COMPLICAȚII, TEREN AL BOLNAVULUI 


\ După ce diagnosticul de colecistită cronică a fost stabilit cu siguranță, 
certificat fiind de datele paraclinice și asigurat de diagnosticul diferențial 
(pentru a elimina o eventuală greșeală), acțiunea diagnostică nu s-a ter- 
minat. Trebuie continuat, cu precizarea atributelor colecistitei;: formă cli- 
„nică și (pe cît posibil) anatomică, formă evolutivă, litiazică sau nu, formă 
diskinetică eventuală; apoi, mai departe, coafectări și complicaţii even- 
tuale (sau în perspectivă), fondul patologic al bolnavului; în fine, pe cît 
posibil, situaţia conductelor biliare, starea bilei sub raport citologic, micro- 
biologic ș.am.d. Cu cît mai multe adaosuri lămuritoare asupra amănun- 
telor afecțiunii, individualizînd-o, cu atit diagnosticul este mai complet, 
mai util pentru atitudinea terapeutică, mai clar pentru viziunea prognos- 
tică. 
a) O primă precizare: este vorba de o colecistită litiazică sau o cole- 
cistită simplă? lar ca argumente: i ; să 
— pentru litiază pledează, ca date clinice, existenţa de colici repetate, 
frecvente, puternice, cedînd greu la medicaţia antalgică, survenind de- 
seori după sucusiuni violente ale corpului (căruță, motocicletă, camion); ge 
asemenea, unele elemente de teren, constituționale sau patologice, ca tipu 
picnic al pacientului, obezitatea, prezența de xantelasme sau xantoaniei 
coexistența de ateroscleroză, la femeie sarcini multiple în trecut, tul u 
rări menstruale, administrare de anticoncepționale, climax; apoi eventua ă d 
ascendență litiazică sau ateroscleroasă și în oarecare măsură, coexistența 
de urticarii sau migrenă; dar cheia diagnosticului o dau examenul Toi 
logic (evidențiind calculul), tubajul duodenal (descoperind eventuali cal- 
culini în bilă) şi constatarea unei colesterolemii crescute, la pacient; Si 
— pentru forma simplă de colecistită, pledează caracterul mai ta: pi ` 
mai puţin violent al crizelor dureroase, coexistența (mai des) a tulbur: ri Sa 
digestive, care constituie (mai des) condiția și momentul declanșator a 
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crizelor; aspectul mai suplu, mai slab, al pacientului (mai des bărbat), cu 
fizionomie mai ales de digestiv sau nevrotic, surmenat; în fine, evoluția 
mai capricioasă, prezența mai des a suferințelor de celulă hepatică; dar 
cheia o dă tot examenul radiologic, colecistografia, care exclude calculul. 

b) Trebuie să urmeze, ca: precizare, forma clinică a colecistitei, prin 
particularitățile clinice: 

— colecistită cronică dureroasă, intolerantă sau, din contra, tolerantă, 
latentă (după desfășurarea clinică şi amploarea durerilor); 

— formă dispeptică (cînd domină tulburările digestive, gastrice mai 
ales; senzaţia de balonare-greutate după mese, eructaţii, gură rea, halenă 
fetidă; constipaţie sau diaree); 

— formă cu dishepatism accentuat (hepato-colecistită: cînd pe plan 
clinic apar cu insistență erupții cutanate diverse, ca pete rubinii, telan- 
giectazii, steluțe vasculare, pete cafenii, pete purpurice, hemoragii mu- 
coase; cînd alternanţele de âstenie-iritabilitate sînt marcate etc.); 

— formă diskinetică, atonă sau hipertonă (cînd alternează perioade 
de linişte relativă sau oarecare senzaţie de greutate în hipocondru cu 

„perioade de intense şi repetate crize dureroase etc.); 

— formă anafilactică, alergică (cînd în tabloul clinic apar des, urticarii, 
edeme Quincke); 

— formă infectată, cu repetate perioade febrile, cu fenomene de angio- 
colită, cu repetate paroxisme de subicter sau chiar icter ferm; 

— forme mai curioase, dominate de un anume simptom, ca formă mi- 
grenoasă, formă astenică, formă pruriginoasă etc. 

c) Și tot așa, este util a se preciza încă, pe cât este posibil, forma ana- 
tomică şi fiziopatologică: 

— formă cătarală, hidropică, seleroatrofică, cu pericolecistită, cu ano- 
malii înnăscute eventuale; sau cu o participare canalară, de coledocită, 
oddită, sifopatie; 

— formă hiperkinetică-hiperexcitabilă (cu crize repetate, la minime 
condiţii excitante); deseori pe fond spasmofil (de cercetat); 

— formă cu,colestază latentă (uneori chiar subicter permanent). 

Atare precizări sînt mai greu de făcut cu simplele mijloace clinice. 
Este nevoie mai totdeauna, de ajutorul masiv al mijloacelor paraclinice 
tehnice. Unele deducţii orientative le poate da totuși şi clinica: percepe- 
rea prin palpare a fundului veziculei biliare (hidrops, calcul mare, cole- 
cistatonie?), perceperea tot palpator, a unei zone de împăstare sau de bloc 
subhepatic (pericolecistită), constatarea unui subicter (colestază), crizele 
foarte des, puternice, izbucnind la minime condiţii excitante şi rezistînd 
la tratamentele comune, la pacient la care se găseşte semnul Chvostek 
pozitiv (hiperexcitabilitate pe fond spasmofil). 

d) Se mai caută apoi, neapărat (neuitîndu-se cum se întîmplă des), 
coafectările eventuale, care nu sînt rare, ci chiar frecvente, comune, şi care 
trebuie să fie neapărat revelate pentru a fi luate în considerare înj planul 

terapeutic; 4 

— există o coafectare hepatică?; aceasta este relativ frecventă, obiş- 
nuită, comună și constituie cu colecistita un cuplu patologic (de hepato- 
colecistită cronică) destul de frecvent; coafectarea hepatică fiind în ge- 
nere, cauza icterului din colecistitele cronice; ea fiind rareori manifestă 
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însă, mai deseori subclinică, de aceea trebuie să fie căutată (deci, neapă- 
rat, explorări hepatice la orice colestopat); 

— coatectare pancreatică? destul de frecventă și ea și tot aşa ca și 
coafectarea hepatică: uneori manifestă, sub formă dẹ pancreatită cronică 
(cu icter mecanic, adăugîndu-se celui hepatitic din colecistită; sau cu 
dureri epigastrice, cu tulburări digestive, diaree, steatoree, prin insufi- 
ciență secretorie externă) sau sub formă de pancreatită subacută, foarte 
des sub formă subelinică, nemanifestă, dar tradusă prin tulburări de di- 
gestie şi/sau creșterea amilazemiei şi amilazurie, mai ales în puseele ac- 
tive ale afecțiunii; (deci, neapărat, studiul digestiei prin laborator, dozagii 
ale amilazelor sanguine şi urinare, la colecistopaţi, mai ales în cursul 
perioadelor mai active); 

— coafectare duodenală? destul de comună și ea, sub formă de duo- 
denită catarală sau de stază duodenală (acestora aparţinînd, de fapt, unele 
din tulburările digestive ale colecistitei cronice); uneori sub formă chiar 
de ulcer duodenal (mai rar dar totuşi posibil); atenţie deci, căci și aceste 
coafectări duodenale trebuie să fie descoperite (deci control radiologic al 
duodenului; și poate și prin tubaj), apoi trebuie înscrise şi ele în planul de 
tratament, ca o faţetă a afecțiunii (duodeno-colecistită cronică); omisiunea 
din terapeutică a componentei duodenale explicînd multe din eșecurile 
tratamentului din colecistitele cronice; A 

— coafectare colitică, apendiculară? iarăși de luat în considerare, căci 
nici ele nu sînt rare; şi este nevoie des, a fi abordate și ele, în terapia 
care se aplică colecistitei; (control deci și în acest sens); 

— coafectare renală, urinară? şi ea posibilă, şi nu prea rar, poate 
îmbrăca uneori o formă severă, dînd naştere așa-numitei angiocolecistite 
uremigene (mai ales în puseuri active, acute); alteori rămînînd subelinică 
(deci trebuie căutată prin laborator: uree şi creatinină sangvină, examen 
sumar de urină); iar în unele cazuri, cuplul patologic colecistită + nefrită 
poate fi expresia unei afectări comune concomitente, cu punct de plecare 
intestinal, constituind împreună așa-numitul sindrom enterobiliar şi en- 
terourinar, mai totdeauna condiționat de colibacil, expresie a unei infecţii 
colibacilare enterogene. ` 

După cum se vede, coafectări viscerale abdominale pot exista foarte 
des, în colecistitele „cronice; deseori subelinice dar putînd oricînd irupe 
pe plan clinic, uneori cu mare violenţă, sub forme foarte grave. De aceea 
ele trebuie avute în vedere neapărat; și trebuie căutate şi descoperite 
chiar din stadiul subcelinic, bioumoral, prin explorări paraclinice. În stu- 
diul complet al bolnavului cu colecistită cronică trebuie incluse şi aceste 
explorări: pentru ficat, rinichi, pancreas, duoden, colon. Iar descoperi- 
rea unor coafectări trebuie înscrisă și ea în diagnostic, pentru a putea 
fi luată în considerare la tratament (deci: duodenocolecistită cronică, he- 
patocolecistită, colecistopancreatită cronică, apendiculocolecistită cronică 
etc.). 

e) Și forma evolutivă merită, pe cît posibil, a fi menţionată (ea sub- 
liniind oarecum, gravitatea afecțiunii): formă fixată, latentă; sau tor- 
pidă; sau activă-evolutivă cu. puseuri dureroase sau cu puseuri febrile, 
infecțioase; sau formă trenantă ș.a.m.d. 

f) De asemenea, terenul, fondul bio-patologic al pacientului merită şi 
trebuie să fie studiat şi înregistrat în diagnostic, fiindcă şi el este bine şi 
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trebuie să fie luat în considerare la tratament: hipertensiune arterială, obe- 
zitate, ateroscleroză, coronaropatie, diabet, novroză, spasmotilie, alergie, 
disendocrinii (mai ales la femeie), viață neregulată şi/sau obişnuințe nesă- 
nătoase etc. De unde, utilitatea unei priviri generale şi în trecutul bolna- 
vului, în ascendență, în aparatul cardio-vascular, în sistemul neuro-psi- 
hic şi vegetativ, în metabolisme, în modul lui de viață; precum şi unele 
explorări paraclinice ca glicemia, colesterolemia ş.a. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


In fine, se continuă cu diagnosticul etiologic (util şi el, pentru o cît 
mai bună comportare terapeutică). Se cercetează în acest sens, dacă nu 
este vorba de: 

— o origine posthepatitică (o hepatită icterigenă în trecut, care a des- 
chis calea unei infecţii microbiene torpidă, pe căile biliare; și mai de- 
parte, unei inflamații cronice veziculare, torpidă şi ea relativ, dar cu ex- 
presie clinică manifestă); 

— o origine intestinală (dintr-o constipaţie cronică, cu dismicrobism 
intestinal, puseuri diareice, peste care s-a adăugat — cum se întîmplă 
de obicei — o alimentație neigienică, cu grăsimi prăjite, salamuri, condi- 
mente etc. totul înghiţit în grabă, nemestecat suficient), poate chiar în 
cadrul unei colibaciloze marcată (adică cu puseuri febrile, cu răsunet uri- 
nar pielocistic episodic, subliniat de polakiurie, disurie); adică în cadrul 
unui sindrom enterobiliourinar colibacilar; | 
` — O origine apendiculară sau anexială la femeie (pe care o relevă 
semne de îmbolnăvire respectivă, cu sensibilitate în punctele apendiculare, 
tușeul vaginal, o istorie de suferințe corespunzătoare, în care se împle- 
tesc de la un anumit moment şi suferințe biliare); 


— 0 origine parazitară (pe care o relevă tubajul duodenal cu eviden- 
țierea în bilă, de lamblii; dar o poate sugera, eventuale urticarii apărute 
la pacient); 

— o origine alergică sau o componentă alergică (sugerată de aseme- 
nea de apariţia de urticarii, edeme Quincke); 

— în fine, mai ales cînd colecistopatia îmbracă o formă infecțioasă şi 
mai ales cînd infecția are o alură severă, se caută neapărat, precizarea și 
în ce privește agentul cauzal, microbul respectiv; prin cercetarea în bilă, 
direct sau prin biliculturi, eventual hemoculturi, cînd infecția a luat un 
caracter general (trebuie știut însă, că nu totdeauna microbii în cauză 
apar în bilă, de asemenea microbii găsiţi în bilă nu sînt totdeauna cei 
patogeni; pentru că pot fi determinări colecistopatice prin însăniînţare 
parietală de origine hematogenă, neafectînd bila, microbii acesteia neluînd 
“parte la infecția parietală a vezicii biliare). 


După cum se vede din cele de pină aci, ceea ce contează mult pentru 
diagnosticul etiologic al colecistopatiilor este ancheta alimentară, diges- 
tivă şi hepatică, Pentru că, de cele mai deseori, prin vicii şi devieri în 
aceste domenii se produce, insidios, afectarea sistemului biliar; deseori cu 
o participare visceroabdominală mai mult sau mai puţin evidentă (apen- 
diculară, colițică, anexială), adică în intricare cu alte determinări visce- 
rale, 
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O atenţie merită și factorul infecțios, mai ales în cazuri febrile sau 
subfebrile, cu o componentă inflamatorie evidentă, cu puseuri subacute re- 
petate; și cum de cele mai deseori sursa este în intestin, este bine să se 
cerceteze bine acest sector (dismicrobism? constipație? colită? descărcări 
colibacilare?), în al doilea rînd apendicele și anexele la femeie (realizind 
apendiculocolecistite, apendiculotiflocolecistite, salpingoapendiculolecistite 
sau „dextrite“); și chiar și amigdalele (mai rar dar posibil!). Deci abdome- 
nul va fi cercetat cu minuţiozitate. 

În fine, o menţiune specială pentru o categorie etiologică specială de 
colecistopatie cronică, la femei, aflate mai ales în plină activitate sezuală 
sau în menopauză: etiologia endocrino-sexuală și endocrino-metabolică. Co- 
lecistopatiile cronice se întîlnesc destul de des la femei în situaţiile men- 
ționate (mai mult decît la bărbaţi; şi cînd se întîlnesc la bărbaţi, aceștia 
sînt mai totdeauna obezi ginoizi + feminizaţi). Foarte des, în atare cazuri 
colecistopatia este încadrată de o serie de alte manifestări digestive şi ge- 
nerale, legate de ele de un disovarism mai mult sau mai puţin evident: 
pacienta prezintă des o diskinezie duodenală sau colică cu accentuări pre- 
menstruale sau manifestări urinare periodice de cistalgie sau cistopatie 
polakiurică abacteriană, toate acestea accentuate menstrual sau premen- 
strual și aflate pe un fond de hiperfoliculinism de cele mai deseori ex- 
primat și prin alte manifestări (bufeuri, congestia sînilor, hipermenoree 
etc.); la care colaborează uneori și unele tulburări endocrinometabolice 
(obezitate, diabet, hipernutriţie, gută), precum și tulburări psihologice 
(stări de stres, de încordare, de depresiune). Este important de a cunoaşte 
și acești factori etiologici endocrini, endocrinometabolici și nevrotici, spe- 
ciali la femeie, pentru a gîndi şi la ei, a-i căuta și depista cînd există, 
şi mai departe a-i lua în considerare la stabilirea planului terapeutic. 

Și mai apare clar, de asemenea, că etiologia 'colecistopatiilor poate fi 
largă, amplă, compleză; că la un anume bolnav, colecistopatia lui poate în- 
suma mai multe cauze, poate rezulta din mai multe condiţii etiologice 
împreunate. De aceea, analiza etiologică a unui bolnav colecistopat trebuie 
să fie foarte minuțioasă, insistentă, întinsă neoprindu-se atunci cînd a fost 
găsită o cauză; ci continuînd, pentru a descoperi cît mai multe din cele 
posibile. 

Și acum, la sfîrşit, după o meticuloasă, insistentă şi „plurilaterală 
analiză clinico-biologică a colecistitei şi a bolnavului respectiv, se formu- 
lează în fine, eticheta diagnostică. Aceasta trebuie să cuprindă, aşa cum 
am mai spus, în afară de diagnosticul pozitiv de afecțiune (adică de 
colecistită cronică, simplu) cît mai multe din atributele acesteia, la bol- 
navul respectiv: litiazică sau nu, formă clinică, formă anatomo- şi fizio- 

patologică, formă evolutivă și stadiu evolutiv, coajectări eventuale, jond 
patologic adică teren, formă etiologică (pe cît posibil). Și cu cît ai 
multe atribute sînt ataşate la diagnostic, cu atît mai complet, mai util, 
mai merituos, este acesta, a 

Mai în detaliu, spre exemplificare: colecistită cronică — litiazică sau 
nclițiazică, + icter, subicter, z colicativă, = febrilă (puseuri, continuă?), 
+ prevalent dispeptică (sau cu tulburări digestive accentuate), SÈ migre- 
noasă, + formă neurovegetativă (sau cu tulburări neurovegetative accen- 
tuate), +- formă diskinetică, z cu pericolecistită, 4 cu sifopatie, + cu 
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hepatită satelită. Adăugînd încă, după cum este cazul: situaţia duodenului 
(inflamație, diskinezie, lamblia, drenajul biliar), situaţia intestinului 
(eventuală enterocologeneză?), situaţia stomacului (hiposecreţie, hipoaci- 
ditate, gastrită?), situația apendicelui (coafectare?), situaţia rinichilor, 
eventual a stării endocrinoginecologice la femeie, metabolismul general 
(slăbire?) etc. 


OBSERVAREA ȘI URMĂRIREA BOLNAVULUI CU COLECISTITĂ 
CRONICĂ. COMPLICAȚII POSIBILE 


Tratamentul, colecistitelor cronice presupune (impune chiar) ca împre- 
ună cu el să se facă.-o urmărire îndeaproape a bolnavului; căci afecțiunea 
poate suferi, în timp, diferite modificări și complicaţii şi acestea trebuie 
să fie surprinse cît mai din vreme. Atare complicaţii posibile, care trebuie 
să fie cunoscute și la care trebuie știut gîndi, sînt: 

Complicaţii acute: 

— puseu acut, care poate. fi cataral simplu, dar poate ajunge la 

supuraţie sau gangrenă a veziculei (cu hidro- sau piocolecist, cu perfo- 
raţie a veziculei într-un organ digestiv sau în peritoneu); 

— peritonită “acută, localizată sau difuză, coleperitoneu, fistulă bilio- 
digestivă, ileus biliar mecanic sau paralitic; 

— colangiolită acută, care poate supura ajungînd la abcese hepatice; 
sau poate lua forma de angiocolită uremigenă (cu insuficiență renală) sau 
de colangiolohepatită cu insuficiență hepatică; 

— icter (în genere mixt: mecanic-obstructiv şi hepatic); 

— stare -septicemică, septicopiohemie; 

— apoi chiar pe o colecistită cronică (+ reactivată) se mai poate 
produce o pancreatită acută congestiv-edematoasă, hemoragică, necrotică. 

Complicaţii cronice, în timp, care este bine să fie identificate înainte 
de a se consolida, a deveni ireversibile; : : 

— transformare scleroasă a veziculei (trecere în forma scleroatrofică 
dureroasă); 

—  pericolecistită (trecerea într-o formă mai mult sau mai puţin con- 
tinuu dureroasă, cu evacuare incompletă, nesatisfăcătoare); 

— „puseuri: infecțioase repetate + descărcări septice + consecințe sep- 
tice și toxice generale, hepatice, pancreatice ș.a; ~ 

— instalarea unui icter cronic J- puseuri de agravare; mecanic (prin 
litiază, coledocită, pancreatită cronică compresivă) -+ hepatic; 

hepatită cronică, angiocolită cronică, insuficiență hepatică; even- 
tual, chiar mieroabcese hepatice; 

— pancreatită cronică, care poate fi dureroasă, compresivă-icterigenă + 
insuficienţă externă (fenomene digestive); eventual puseuri de pan- 
creatită acută sau subacută (chiar fără ca declanşarea biliocolecistică să 
apară evident); RAS 

— malignizare (cancerul colecistic producîndu-se mai totdeauna pe o 
litiază colecistică 4 colecistită cronică), 
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TRATAMENTUL ÎN COLECISTITELE CRONICE 


Tratamentul se modelează, în genere, după forma colecistitei, adică 
după particularităţile ei, clinice, fiziopatologice, etiopatogenice etc. De 
aici, interesul precizării diagnostice, nevoia unui diagnostic cît mai 
nuanțat posibil (noţiune asupra căreia am insistat mai înainte). 


Obiective și principii generale: — reducerea inflamaţiei, implicit a 
infecţiei care o condiţionează, — asigurarea unui drenaj biliar bun (scur- 
gerea satisfăcătoare a bilei constituind un mijloc de împotrivire la infecţie 
şi inflamație), — combaterea manifestărilor și tulburărilor produse de 
afecţiune (dureri, manifestări dispeptice ș.a.) — prevenirea și împiedi- 
carea progresiunii proceselor inflamatorii și litogene din căile biliare și 
a consecințelor lor în organele vecine (ficat, pancreas, rinichi ș.a.m.d.). 


Mijloace care se folosesc; — igienodietetice, medicamentoase, fizio- 
balneo- crenoterapice. 

Aplicarea practică este bine să nu se facă după formule-tip, rigide, 
fixe; ci modulată după forma specială pe care o prezintă pacientul res- 
pectiv: terapie individualizată, personalizată. De aceea, utilitatea unui 
bilanț prealabil, privind afecțiunea cu particularităţile ei și chiar bolnavul 
cu particularităţile lui constituționale sau create de patologia lui anterioară 
(privit adică, sub raportul terenului). 

Bilanțul trebuie să cuprindă așadar: 

În ce privește afecțiunea: — litiazică sau nu?; — cu colestază sau nu; 
— gradul și mersul inflamației; — alte participări biliare? apoi — situa- 
ţia ficatului, a pancreasului, tubului digestiv, rinichilor, apendicelui și 

~ anexelor la femeie; manifestări la distanţă ete. ; 


fr í . . . [i t 
Iar în ce priveşte bolnavul: — constituție (obez?), — colesterolemie; 
— spasmofilie? tare endocrine? (mai ales la femeie); — stare neuro-psi- 
hică; — igienă alimentară, obiceiuri nocive de yiață, muncă ș.a.m.d. 


Cum principiul fundamental al terapiei, în colecistitele cronice este 
drenajul biliar, respectiv întreținerea şi favorizarea unei cît mai bune 
scurgeri a bilei, mijloacele de folosit sînt cele care se înscriu în acest 
principiu. Numai în caz că ele produc reacții neplăcute, nedorite (spasme- 
dureri, în caz de vezicule iritabile, uneori), se preferă terapiei de drenaj, 
o terapie de repaus a căilor biliare. Go 

Regimul alimentar trebuie să evite mîncărurile iritante pentru tubul 
digestiv, greu tolerate; şi puternic excitante pentru vezica biliară, cole- 
cistokinetice puternice (deci prăjelile, grăsimile, ouăle în cantitate ş.a.m.d.); 
dîndu-se preferință alimentelor ușor de digerat, slabe, preparate igienic. 
În plus: mese mici, repetate de 4—5 ori pe zi, la ore regulate pe- ct 
posibil; cu o cît! mai bună masticare și insalivare; în cantități moderate, 
neîmbelșugate caloric. 

Medicația de drenaj (de coleretice, colagoge, colecistokinetice) care se 
poate folosi, este de o mare bogăţie şi. varietate: Anghirol (sau ceai de 
anghinare), Colebil, Fiobilin, Carbicol, Boldocolin, Peptocolin; şi chiar 
untdelemnul simplu, cu lingura. De subliniat încă, Rowachol, cu acţiuni 
multiple și eficienţă remarcabilă, 

Dar cel mai bun mijloc de drenaj (implicit de spălare a căilor biliare, 
de combatere a inflamaţiei lov), rămâne tubajul duodenal cu sonda Bin- 
horn: cu condiția de a [i bine efectuat, să lase să se scurgă o cantitate 
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Tabelul 114 
Bilanţ de bază 


pentru personalizarea tratamentului și pentru urmărirea 


evoluţiei într-o colecistită cronică 


Litiazică sau nu? 


Colestază sau nu? 
(cum se face drenajul 
biliar) 


Componentă inflama- 
toare? 
sau colicativă? 


Caracter anatomic 
(cu scleroză parietală, 
pericolecistită, hidrops?) 


Alte participări biliare? - 
(sifopatie, spasme, 
coledocită, atonie?) 


Coajfectare hepatică? 


Coafectare pancreatică? 


Coafectare renală? 


Coafectare digestivă? 


Apendice; şi anexe 
la femeie 


+ 


Reperecusiuni. la distan- 
tă? 


Cefalalgii, cervicalgii 
posterioare, migrene, 
amețeli; 


gură saburală, halenă 
fetidă; 

dureri în umãrul drept, 
în hemitoracele drept; 
“astenie, torpoare, mai 
ales postprandial; 
depresiune psihică, 
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Afecţiunea 


Colecistografie (uneori, anumiţi calculi apar și pe un 
film, pe gol). Xantelasma? 


Icter sau subicter. 

Bilirubinemia 

Tubajul duodenal cu examenul bilei și al scurgerii 
biliare, 

Puseuri febrile, acute, subacute? frecvente sau ocazio- 
nale?; crize, colici, frecvente? 

Leucocitoză, polinucleoză? 

În bila prin tubaj duodenal: puroi, mucus, leucocite? 


Prin palpare atentă, insistentă, repetată, local: senzație 
de împăstare, de rezistență, contractură, glob, limbă 
de clopot? 
Leucocitoză?  Colecistografie. Tubaj duodenal: scurge- 
rea bilei. 


Examenul radiologic al arborelui biliar. 
De asemenea tubaj duodenal, observînd modul cum se 
produce scurgerea bilei în duoden 


Clinic: inapetență, astenie, hemoragii mucoase (gingi- 
vale, nazale), purpura etc. 
Laborator: transaminaze, 
BSP. 


Studiul digestiei după prînzul Schmidt-Strassburger. 
Cercetarea fermenților pancreatici în sucul duodenal, 
după provocare. 

Amilazemia, amilazuria + (în cazuri cu suferinţe vii) 


Clinic: gură uscată, greţuri, + vărsături, halenă uri- 
noasă, cefalee etc. 
Singe: uree, creatinină. Urină: proteinurie, cilindrurie? 


Clinic: tulburări digestive de tip hipostenice; + eruc= 
taţii, meteorism, flatulență 
Examen radiologic, vizînd toate segmentele digestive, 
dar, mai ales duoden, colon. 


Clinic: palpare atentă, competentă. în fosa iliacă dreaptă. 
Examen ginecologic. 

Examen radiologic pentru apendice 

Secreţie vaginală (gonococ?) 


Clinic: examen integral amănunţit al bolnavului; anam- 
neză atentă. 


Apoi tulburările descoperite sînt analizate sub raport 
etiologic, pentru a vedea dacă nu au o altă cauză: 
toxică, infecțioasă, disendocrină, dismetabolică, circu- 
latorie etc. recurgîndu-se larg şi la investigaţii para- 
clinice: 

radiologic; cranian, coloana cervicală, torace, umăr drept 
(în caz de dureri respective sau de tulburări respira- 
torii, senzaţie de nod intratoracie): tub digestiv de 
asemenea; 

ecg; în caz de precardialgii, tulburări de ritm cardiac; 


proba Quick, proteinemie, 


Tabelul 114 (continuare) 


tristeţe, gînduri negre; 
frilozitate; criestezie; 
"urticarii, eczeme; 

stare febriculară pre- 
lungită; 
palpitaţii, 
gii; 
tulburări respiratorii; 
tulburări  neurovegeta- 
tive; 

senzație de nod intrato- 
racic 


precardial- 


Constituțional 
Dismetabolic 


Ateroscleros, coronarian 
cardiac? 


'Disendocrin? 
(mai ales la femeie) 


Alergic? 
Spasmofil? 
Digestiv cronic? 


„ Neuropsihic? 


Neurovegetativ?. 


Greşeli, abuzuri, 
excese — alimentare 
sau în viață? 


uree, creatinină (pentru astenie și tulburările psihice, 
gura uscată, tulburări digestive); 

probe hepatice (transaminaze, proba Quick, proteinemie, 
BSP, de asemenea); 

probe de alergie (pentru urticarie, eczeme); 
hemoleucogramă (pentru astenie, starea febrilă) — even- 
tual hemoculturi şi alte investigații pentru, lămurirea 
stării febrile; / 


Dar mai ales se explorează arborele biliar: prin cole- 
cistografie:. prin dozagii ale bilirubinemiei; 

mai ales prin tubaj duodenal — care poate fi categoric: 
ameliorări surprinzătoare, chiar numai după simplul 
tubaj duodenal; mai ales repetat! 


Bolnavul 
Picnic, obez? 
Colesterolemie, glicemie ae calcemia 
Tensiunea arterială. Fundul ochilor eventual, 


Xantelasma, xantoame? Ecg. 


Hipotiroidie? A 

Disovarism, hiperestrogenie? (Sindrom premenstrual, in- 
termenstrual? menopauză?) 

Uz sau abuz de contraceptive? 


Intoleranţe alimentare? Teste de alergie 
Semnul Chvostek. Calcemia, magneziemia. 


Constipat, tulburări diverse? 
Examen radiologic, studiul digestiei, dismicrobism in- 
testinal? 


Stare de nevroză? insomnii, iritabilitate, surmenaj? 
Stresuri, viaţă agitată, conflicte, -somn insuficient, ne- 
mulțumiri, decepţii, contrarietăţi? 


Disvegetoză, vegetonevroză? — puls, tensiune, sistem 
vasomotor 4 


Exces de grăsimi, ouă, creme, maioneze, conserve? 
Viaţă neregulată, dezordonată — ca mese, activitate, 
somn, liniște 

Obiceiuri rele? (etilism, poziție înghemuită la birou, 
activitate intensă imediat după- masă?) 


Do DN NI E a 


Se înţelege că orice caracter particular descoperit, al afecțiunii sau al fondu- 
lui biopatologic la bolnav este luat în considerare în planul terapeutic şi este urmă- 
rit în desfășurarea în timp a afecțiunii. i 


satisfăcătoare de bilă, să se repete în cure de cîteva săptămîni, la fiecare 
2 zile un tubaj (3 pe săptămînă). Efectul este „resimţit chiar de bolnav, 
de obicei de la primele tubaje. El este cu atit mai evident cu cît colecistita 
este mai atonă, cu stază biliară mai pronunţată. Efectul se urmăreşte și 
prin transformările în bine pe care le suferă scurgerea bilei (dispar .pau- 
zele, întîrzierile, datorită slabei contractilităţi a vezicii; dispar elemen- 
tele inflamatorii din bilă); în afară de modificările în bine sub raport 
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clinic: dispariţia stării saburale a gurii, a halenei, a subicterului eventual 

şi chiar a tebriculei, a stărilor de umoare proastă, de indispoziţie, de 

iritabilitate, cu revenirea stării de optimism, bună dispoziţie. 

În caz că medicamentele mai înainte menţionate și/sau tubajul duo- 
denal nu sint suportate (producînd dureri sau alte suferințe reacţionale) 
se trece la o terapie (zisă) de repaus: medicaţie coleretică (nemobilizind 
căile biliare) + medicaţie antispastică. Se recurge la soluția Bourget sub 
diferite variante; sau ceaiuri de mentă, de boldo, asociate cu spasmolitice 
ca Lizadon, Fobenal, Spasmalgine ș.a. 

La aceste medicamente de bază, se adaugă altele, adaptate formei 
colecistitei, manifestărilor și tendinţelor ei evolutive: 

— antibiotice în caz că există o notă infecțioasă sau numai inflama- 
torie evidentă, manifestă, sau este vorba de un puseu inflamator-infecţios 
(folosind în acest sens ampicilină, cefalotină, eritromicină, pe cît posibil 
adaptate microbilor bilei, deși cum am mai spus, criteriul nu este sigur); 
a se vedea și cap. tratamentul colecistitelor acute; 

— corective ale tulburărilor intestinale, cînd acestea sînt manifeste, 
domină și/sau influențează mersul afecțiunii; ca eubiotice intestinale 
(Mexaform, Saprosan ș.a.), fermenți (Triferment, Festal, Combizym ș.a.), 
adsorbante și pansamente intestinale (cărbune, bismut ș.a.); 

— medicamente - hepatoprotectoare, în caz de manifestări trădînd o 
oarecare deficiență hepatică; ca hidrolizate de proteine, aminoacizi, vita- 
mine ș.a. = 

De asemenea, în măsura nevoii, medicamente adresîndu-se fondului 
constituţional şi/sau patologic al bolnavului, căutînd a corija defecţiunile 
eventuale (defecţiuni care se răsfring în simptomatologia afecțiunii 
biliare); 

— sedative, tranchilizante, corective pentru sistemul nervos, psihic 
şi vegetativ, “în măsura nevoii; cu diazepam,  meprobamat, napoton, 
hidroxizin, bromuri $.a.; E 

— hipocolesterolemiante, cînd colesterolul sangvin este găsit crescut 
sau coexistă fenomene de ateroscleroză; 

— săruri de calciu și/sau magneziu, cînd colecistita are o formă hiper- 
algică, hiporexeitabilă, hiperspasmodică şi s-a descoperit un fond de 
spasmofilie; 

— corective ale deficitelor sau defecţiunilor hormonale eventuale, la 
femeie, adaptate la datele găsite (oestrogene sau frenatoare etc.). 

De neneglijat sînt mijloacele igienice auxiliare (căci sînt de un folos 
apreciabil, deși nu totdeauna luat în considerare): 

— activitate fizică cu combaterea sedentarismului (care deseori este 
asociat colecistitei, făcîndu-i patul); plimbări, sporturi acceptabile, gim- 

nastică adaptată ete.; mult timp la aer liber; 

— igienă corporală atentă ca masaje, fricțiuni, băi, înot etc,; 

— exerciții de respiraţie chiar în afara celor fizice mai înainte ară- 
tate: respiraţii profunde rare, cu expiraţie amplă evacuatoare, în mai 
multe şedinţe de cîteva minute pe zi. 

Foarte utilă de asemenea crenoterapia, mai ales dacă este susținută, 
adică o cură anuală sau biahuală de 3 săptămîni, repetată mai multi ani: 
fa Slănic-Moldova, Singiorz, Căciulata, Olănesti. 
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NOTĂ ASUPRA UNOR ELEMENTE DE SEMIOLOGIE ȘI TEHNICĂ 
SEMIOLOGICĂ, ÎN AFECȚIUNILE BILIO-COLECISTICE 


I. În domeniul patologiei bilio-colecistice, relativ sărac în date clinice obiective, 
diagnosticul se bazează mult pe durerea în hipocondrul drept, pe fina sesizare și 
interpretare a acesteia (simptom cvasiconstant, nelipsit aproape, în afecțiunile sis- 
temului biliar, exprimînd în diferite nuanțe şi forme, suferințele acestuia). De 
aceca, este absolut necesar a cunoaşte cît mai bine acest simptom şi a efectua cit 
mai corect manevrele de evidenţiere a lui. (Se greșește des, în diagnosticul afec- 
țiunilor respective, atunci cînd medicul nu are o suficientă capacitate și abilitate 
de analiză și de obiectivare a durerii bilio-colecistice), 


A. Durerea spontană de origine bilio-colecistică se individualizează prin; 

— sediul în hipocondrul drept (uneori mai concentrat în punctul cistic, alteori 
mai difuz); 

— iradieri în umărul drept (uneori limitat într-un punct, punctul spinos), în 
scapula dreaptă mai ales la vîrf (uneori în punctul scapuloapexian), parasternal 
drept (de-a lungul traiectului freniculului drept), în regiunea pancreatico-coledo- 
ciană, în epigastru, în punctul solar; mai rar în apofizele spinoase 8—11 T, spa- 
tiile intercostale 6—9; şi ca fapt important: aceste iradieri pot fi uneori dominante, 
prevalind asupra durerii din hipocondru; și chiar exclusive; de aceea pot înșela 
pe medicul neatent sau necunoscător; 

— forme variate; uneori vie, lancinantă (în caz de colică biliară, de inflamație 
acută, de neoplazie), alteori surdă, difuză (în inflamații subacute, distensii, con- 
gestie, litiază, pericolecistită); 

— deseori produsă sau exagerată de anumite condiții care pot fi sugestive, care 
trebuie să fie evocatoare (după anumite alimente ca varza, ouă, prăjeli; după su- 
părări mari, stresuri emotive; cînd corpul este zdruncinat, de o căruță spre exemplu, 
de tuse, prin lovirea regiunii cu vibrarea ei; sau cînd corpul se întinde, cum ar fi 
pentru a lua ceva de pe un dulap, spre exemplu); de inspirații profunde (motiv 
pentru care bolnavul nu inspiră adînc, chiar în cazuri cînd durerea nu este prea 
mare, Dar atenţie: care nu trebuie să înșele îndreptînd gîndul medicului spre 
alte afecţiuni); ' : 

— deseori asociată cu anumite alte manifestări ca greţuri, vărsături, balonare 
abdominală, eructaţii, flatusuri, subicter (asocieri semnificative şi ele, care trebuie 
să evoce şi ele, posibilitatea suferinței biliare). 

B. Și mai importantă pentru diagnostic este durerea obiectivată; durerea deș- 
teptată prin anumite manevre de provocare; ea evidențiază mai clar, faptul că 
sistemul biliocolecistic este suferind, bolnav: 

— palparea profundă în punctul cistic este metoda cea mai simplă; dar deseori 
este insuficientă, nereuşind să trezească durere deşi colecistul este suferind, acesta 
nefiind atins, el fugind în faţa degetului; i 

— mai bună, deci-mai indicată, este manevra Murphy; pe abdomenul bolnavu- 
lui culcat, medicul aşezat în fața lui aplică mîna dreaptă lipită cu degetele întinse 
pe punctul cistic; în expir profund, mîna este insinuată delicat dar hotărît, cît maì 
mult sub rebordul costal; iar în inspir, rămînind pe loc, primeşte în vîrful dege- 
telor, regiunea colecistosubhepatică, care coboară: dacă apare durere (mărturisită 
de bolnav sau de mimica lui), semnul este pozitiv, colecistul suferă; 

— aceeași manevră poate fi efectuată bolnavul fiind culcat pe partea stinsă, 
cu membrele inferioare -flectate ‘pentru ca' muşchii abdomenului să fie relaxaţi 
(manevra Chiray—Pavel) sau bolnavul stind pe un scaun, ușor aplecat în față 
(manevra Pron); 

— semnalizatoare este apoi manevra manunpereutorie Giordano—Lauda: la bol- 
navul culcat, se aplică cu latura cubitală a miinii drepte, cîteva mici lovituri pe 
baza hemitoracelui stîng mâi întîi, apoi simetric pe cel din dreapta, lovituri zdrun- 
cinind ușor zonele respective; dacă bolnavul remarcă o diferență, în dreapta ma- 
nevra provocindu-i durere sau jenă neplăcută în timp ce în stînga nu, semnul 
este revelator de suferință biliocolecistopatică (sau perihepatitică, hepatocongestivă, 
hepatoinflamatoare); senzaţia neplăcută arătindu-se uneori chiar pe figura pacien- 
tului, prin mimica lui de suferință în momentul aplicării loviturilor; 
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Fig. 61 — Explorarea veziculei biliare prin palpare în punctul cistic și manevra 


Murphy. 


Cu palma dreaptă aplicată întins pe abdomen, în hipocondrul drept, şi cu indexul 
fixat în punctul cistic se apasă progresiv și ferm (dar blind, nu violent), pătrunzind 
cît mai adînc, apăsînd chiar cu oarecare forță. Dacă pacientul simte o durere deose- 
bită (nu cea a simplei apăsări, ci mai vie, mai neplăcută) este vorba, foarte probabil, 
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de o colecistopatie acută sau cronică. Rezultatul 

se anunţă: punctul cistic sensibil la palpare; 

foarte probabil un proces colecistic acut sau 
cronic. 


Medicul care palpează poate avea şi el unele 
senzaţii deosebite: de bilă rotundă (fundul ve- 
ziculei, destinsă sau inflamată, sau litiazică), de 
împăstare locală cu margini, difuze (inflamație, 
pericolecistită etc.). 
Se poate proceda, mai departe, la manevra ur- 
mătoare: cu mîna şi degetele aşezate ca mai sus, 
medicul urmăreşte respiraţiile pacientului (i, se 
cere acestuia să respire mai amplu, dar fără 
încordare sau crispare, cu muşchii parietoabdo- 
minali moi); şi profitind de depresiunea abdo- 
minală din. cursul „unui expir lung, mîna este 
insinuată, delicat dar ferm, sub rebordul cos- 
tal şi sub ficat; apoi, nemișcată, fără a se re- 
trage, ea aşteaptă, astfel, inspirul următor, care 
îi aduce în vîrful degetelor fața inferioară a fi- 
catului. cu colecistul. 
Dacă prin contactul dintre degetele medicului 
şi vezicula biliară a pacientului, acesta a simțit 
o durere (se urmăreşte şi: figura pacientului, 
expresia mimică de suferință  nelipsind - niei- 
odată, cînd el'a simţit durerea), atunci, manevra 
Murphy este pozitivă, vezicula biliară este 
suferindă. ; 


Fig..62, a și b — Manevra Murphy. 
Aşa cum este prezentată în unele cărţi şi aşa cum este mai bine (pe baza 
unei îndelungate experienţe clinice). 


Condiţia ca manevra să dea un răspuns cît mai. bun, mai sigur, este de 
a palpa cît mai pătrunzător, mai adînc şi mai ferm (dar nu brutal, violent), 
pentru a întiîlni vezicula biliară cu virful degetelor (aceasta, în poziţia 
culcată a pacientului, depărtindu-se de peretele anterior al abdomenului, 
alunecînd spre fundul acestuia, spre peretele posterior). Este bine, de ase- 
menea, ca pacientul să respire rar şi cît mai adînc, dar fără. a încorda 
mușchii peretelui abdominal anterior, Coapsele: flectate — de asemenea: 
pentru o cît mai bună relaxare parietoabdominală. 


Fig. 63 — Metoda Pron. 
Palparea veziculei bi- 
liare şi a marginii şi 
feței inferioare a fi- 
catului în poziţie şe- 
zîndă a pacientului. 

Metoda oferă, de foarte 
multe . ori, . informaţii 
mai bune, mai clare .de- 
cît- metoda Murphy. 
Aceasta fiindcă în pozi- 
ție şezîindă a pacientu- 
lui, vezicula biliară atîr- 
nă sub ficat şi coboară 
cu cîțiva centimetri, 
apropiindu-se, în acelaşi 
timp, de peretele ante- 
rior al abdomenului. 
(Acest lucru se vede 
destul de clar în figura 
schematică următoare.) 

Și în cazul acestei me- 
tode se procedează coro- 
borînd palparea cu miş- 
cările respiratorii ale 
bolnavului, ca în metoda 

Murphy. 


Fig. 64 — Poziţia ficatului și a veziculei biliare la indi- 

vidul culcat (a), la individul culcat ventral (b), la indivi- 

dul ridicat în ortostatism sau aşezat (c): Figura demon- 

strează clar, motivul superiorității metodei: Pron (după 
V. Gligore). 


Fig. 65 — Manevra Chiray—Pavel. Palparea ve- 
ziculei biliare în poziție culcată lateral pe stînga 
a bolnavului (după V. Gligore). 

Și acest mod de palpare dă uneori rezultate mai 
clare decît metoda Murphy, fiindcă în poziția 
aceasta, vezicula alunecă înspre linia mediană 
a abdomenului, ieșind de sub ficat, descoperin- 
du-se palpării, devenind mai accesibilă, implicit 

i mai expresivă. 


Fig. 66 — Manevra Pasternatski—Iauda—Giordano: de provocare a durerii cole- 
cistice (cînd colecistul este bolnav), prin zdruncinarea regiunii hepato-colecistice. 
Lovindu-se de cîteva ori, cu oarecare forță dar nu violent, cu partea cubitală a 
miinii drepte grilajul costal al pacientului, pe linia axilară anterioară şi cît mai 
jos, mai aproape de rebordul costal, producînd astfel o zdruncinătură a regiunii 
respective, pacientul poate avea o senzaţie neplăcută, jenantă, chiar dureroasă, în 
zona veziculei biliare. Această senzaţie semnalează faptul că vezicula biliară a 
pacientului este bolnavă, inflamată sau cu calculi, sau cu pericolecistită, poate 
chiar cu o tumoare; zdruncinarea ei a 
făcut-o să sufere. 
Pacientul trebuie să fie lămurit în preala- 
bil; el trebuie să discearnă caracterul sen- 
zaţiei pe care o va avea în urma lovitu- 
rilor care i se aplică: nu este vorba de 
senzaţia loviturii propriu-zise ci de o sen- 
zaţie anormală, deosebită, de jenă sau de 
durere specială,  deşteptată de lovitură. 
Este bine, apoi, ca medicul care efectuează 
manevra, să observe în acelaşi timp şi 
figura pacientului: o reacție mimică fa- 
cială de suferinţă, de sfială, constituie un 
semn cert de suferință provocată de lovi- 
tură, deci de o afecţiune colecistică. 
Se mai poate proceda comparativ: mai în- 
tii se execută manevra în stînga (eventual, chiar neavertizind pe -pacient), apoi în 
dreapta; dacă pacientul declară că în stînga nu a avut nici o senzație anormală, 
neplăcută, dar a avut o asemenea senzație în dreapta, semnul este pozitiv (reacţia 
mimică facială confirmă cele afirmate de pacient şi constituie în același timp şi un 
test de control, că nu a minţit cu scopul de a-și constitui un statut fals de bolnav 
: ; colecistopat, în vederea unor anumite avantaje). 
Foarte rar, semnul poate fi pozitiv şi în alte afecțiuni din zona respectivă: un pro- 
ces inflamator sau neoplazic al unghiului colie drept, un proces perihepatitic, sub- 
frenic etc. Deci, oarecare atenție, în cazuri deosebite, neclare. 


— în fine sugestivă trebuie să fie şi apariția unei dureri în hipocohărul drept 
la întînderea în sus, forțată a braţului drept (gestul luării unui obiect de pe dulap); 
şi- ea atrage atenţia asupra afectării colecistului, marcînd existența unei pericole- 
cistite cronice; (manevra poate fi provocată, cerînd bolnavului să o facă; şi poartă 
denumirea de manevra sau semnul dulapului). 


II. Dar în afară de durerea din hipocondrul drept, mai. sînt și alte simptome și 
semne de suferinţă biliocolecistică, care merită să fie subliniate, pentru. aportul 
lor la diagnosticul pozitiv sau de varietate a afecţiunilor respective. 


A. Unele senzaţii obținute de medic la palparea hipocondrului drept, pot îi şi 
ele, semnalizatoare de anumite forme patologice de colecistopatie. Spre exemplu: 

— o senzaţie de glob, de formaţie rotundă şi chiar ușor alungită, ca un cas- 
travete, marchează mai totdeauna fundul veziculei biliare, mai ales dacă formația 
este sensibilă: şi trebuie gindit la posibilitatea unui hidrocolecist sau piocolecist, 
la un calcul mare, eventual la un colecist aton surprins în retenţie biliară masivă, 
cu glob vezicular (atenţie însă, că poate fi vorba și de un chist subhepatic, un lob 
Riedel mare ș.a.); 

— o senzaţie de împăstare locală, cu margini mai mult sau mai puțin difuze, 
trebuie să evoce o pericolecistită, o reacţie plastică. peritoneală, iar în cazuri acute, 
un plastron peritoneal; a h 

— o rigiditate de contractură a peretelui abdominal în zona colecistică, înso- 
tindo. durere vie, acută, locălă, trădează obişnuit o reacţie peritoneală locală: şi 
probábilitatea unei -atari reacţii este mai mare, dacă concomitent pacientul este 
febril, iar local se evidenţiază şi un grad de hiperestezie cutanată; 

—.0 senzaţie de rezistență profundă, de formaţie dură, neregulată, nu prea du- 
reroasă (cel mult oarecum. sensibilă) trebuie să incite gîndul la posibilitatea unui 
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cancer de vezică sau hepatosubhepatic; mai ales dacă pacientul slăbeşte, este in- 
apetent, se anemiază treptat, viteza de sedimentare a hematiilor este mult crescută 
şi creşte mereu; și mai ales dacă pacientul este cunoscut ca fiind un litiazic (căci 
cancerul vezicii biliare se dezvoltă mai ales peste o litiază). 

B. Anumite simptome și semne depărtate, în domenii distanțate de ficat și 
căile biliare, trebuie să fîe și ele în -atenția medicului, ca potenţiale manifestări — 
semnal de afectare biliocolecistică. Medicul trebuie să ştie gîndi la posibilitatea unei 
colecistopatii și în fața lor: 


— o durere în umărul drept sau în dreptul omoplatului drept (subscapulară 
ori scapuloapexiană) care nu are o explicație locală (artrită ori periartrită ume- 
rală, pleurocongestie pulmonară ori proces parietal algic), trebuie să îndrepte gîndul 
şi cercetarea şi spre hipocondrul drept, spre patologia colecistului, mai ales dacă 
persistă și rezistă tratamentelor comune, îndreptate local; 

— mâgrena de orice fel, de orice varietate, trebuie să evoce neapărat, posibi- 
litatea ca în substratul ei să fie o eventuală afecţiune biliocolecistică; fapt nu toc- 
mai rar; de aceea este bine să se cerceteze şi în acest sens; și nu numai prin exa- 
men clinic ci şi prin tubaj duodenal (leucocite, mucus, apreciabil?; diskinezie de 
tip aton?) și prin colecistografie; căci nu rareori colecistopatia concomitentă și 
condițională este latentă și nu apare decît la investigaţii fine, paraclinice; 

— deseori simptomatică. pentru o colecistopatie. poate fi o durere occipitală 
însoțită de reacţie celulitică locală, sesizabilă palpator (masajul local produce de- 
seori o ușurare a durerii); de aceea, în fața unei atari dureri trebuie gîndit nu 
numai la afecțiuni locale (vertebrale, meningocervicale ș.a. de origine reumatis- 
mală etc.) ci și la vezica biliară și trebuie căutat și în acest sens; nu rareori se 
descoperă: o :colecistopatie latentă; iar tubajele duodenale aduce o ameliorare netă, 
confirmativă, convingătoare; 

— şi urticaria poate fi uneori expresia unei colecistopatii cronice {care poate 
fi chiar latentă!); faptul este cunoscut dar nu totdeauna este luat în considerare în 
practică; de aceea este bine ca în fața unei urticarii, mai ales dacă aceasta nu 
are o cauză evidentă, clară (alimentară, medicamentoasă, exogenă, de contact etc.), 
mai ales dacă este capricioasă, curioasă, să se procedeze şi la examenul sistemului 
biliar; şi nu numai prin manevre clinice, ci şi prin tubaj duodenal (uneori, doar el 
fiind revelator, prin leucocitele abundente din bilă și prin efectul salutar direct 
pe care îl are asupra urticariei, antrenînd drenajul biliar); s 

— apoi, pentru că și o febriculă, izolată, solitară + bine suportată, poate fi 
uneori. datorită unei colecistopatii cronice torpide, monosimptomatice, trebuie gin- 
„dit la posibilitatea aceasta și în fața unei atari febricule; (sînt cunoscute multe ast- 
fel de observaţii, din literatură dar şi din experiență proprie, de febricule nelămu- 
rite, fără cauză aparentă, îndelungate, uneori considerate tuberculoase, rezolvate cu 
citeva tubaje duodenale, care pe de o parte au revelat: diagnosticul prin mucusul, 
leucociţele, microbii. din bilă, iar pe de altă parte au făcut să cedeze febra prin 
drenajul-spălătură realizat); poate ca. indici de orientare diagnostică, de: sugestie, 
să servească, uneori, starea saburală a gurii, halena fetidă a pacientului, un sub- | 
icter conjunctival chiar vag, un eventual trecut biliar. 

C. In fine, este bine ca anumite legături condiționale eventuale să fie şi ele 
prezente în mintea medicului care se află în fața unei afecţiuni colecistice: 

— eînd aceasta este marcată de dureri foarte vii, repetate des, apărînd rapid şi 
reproducîndu-se cu ușurință, trebuie gîndit şi-la faptul că bolnavul poate fi un 
spasmojil, poate avea o hiperezcitabilitate neuromusculară latentă; şi pentru. acest 
lucru este bine a-i. căuta semnele respective (Chvostek, 'Trousseau) și încă, .dozajul 
calcemiei. și magneziemiei, poate şi o cercetare electrică a excitabilităţii; (nu ra- 
reori, în- afari cazuri, semnele pozitive confirmă ipoteza; şi faptul este important 
pentru tratament, în elaborarea căruia țrebuie să se ia în considerare, adăugîndu-se 
injecții cu calciu și/sau magneziu); ENT 3 

— la femeie, manifestările colecistice cronice sînt deseori legate de perturbări 
menstruale sau genitoendocrine. (mai ales de tip hipertoliculinic); de aceea, o cer- 
cetare în acest sens se poate solda cu, descoperiri utile și ele sub raport practie 
(ele trebuind să fie supuse unui tratament adecvât); 

— și tot la femeie, uneori dureri vij de tip colecistic, acute pot fi produse nu 
de o inflamație veziculară ci de o pericolecistohepatită acută de origine genitală, cu 
etiologie gonococică de cele mat deseori, ran statilococică (sindromul Hugh jr. izolat 


și la noi de Claudian—Plorian); ^^ t 
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— în fine, faţă de un icter apărut la un colecistopat, în cadrul unei colecisto- 
patii cronice sau acute (chiar al unei colici), trebuie pusă întrebarea patoganiei: 
icter mecanic? (prin calcul coledocian sau simplă coledocită sau chiar pancreatită 
compresivă?) sau hepatic? (căci mai totdeauna ;coexistă o afectare hepatică cu 
perturbarea metabolismului pigmentar + deficiență funcţională); şi cum de cele 
mai deseori icterul este mixt, rămîne ca printr-un examen analitic complet să se 
precizeze procentul de participare al fiecărei componente. 


$ ANGIOCOLITELE CRONICE 


În angiòcolita cronică, infecția căilor biliare cu inflamațja acestora 
a cuprins conductele din interiorul ficatului; și poate ajunge uneori pînă 
la cele mai fine, perilobular și intralobular,. realizînd aşa-numita colan- 
siolită. 

Conductele sînt pline de bilă infectată și + îngroșată; din care cauză, 
ficatul este mărit, A- sensibil și chiar dureros, bolnavul este (mai totdea- 
una) icteric sau subicteric, febril sau subfebril, cu starea generală afectată. 


Clinic, aceasta este tetrada simptomatică prin care se exprimă afec- 
țiunea și prin care se iniţiază și se fundamentează diagnosticul. 


Diagnosticul porneşte de la aceste manifestări, mai sus menţionate, 
care împreună trebuie să orienteze clar și ușor către diagnostic, dar care 
pot și înșela pe medic în caz că sînt judecate superficial și nu sînt bine 
„analizate. Bolnavul se plînge de: — o stare subfebrilă neregulată, cu 
puseuri de cîteva zile + frisoane, urmate apoi de-o perioadă de afebri- 
litate mai lungă, — o durere vagă în hipocondrul drept, ca o senzaţie de 
greutate, de obicei, durere accentuată de apăsare, uneori exagerată post- 
prandial, — o stare de astenie, de proastă dispoziţie generală, de slăbire 
în greutate, — uneori un subicter. = nege 

Dacă medicul este grăbit sau superficial şi nu analizează bine simpto- 
mele prezentate de către bolnav, nu examinează bine pe bolnav, atunci : 
el aruncă repede diagnosticul de colecistită cronică. Greşeala nu este mare 
şi periculoasă, fiindcă angiocolita cronică este un echivalent biliohepatic 
al inflamaţiei colecistice, iar tratamentul ei este în bună parte același 
cu al colecistitelor cronice; dar este totuși greșeală fiindcă terapia angio- 
colitelor cronice are unele obiective speciale faţă de terapia colecistitelor; 
apoi perspectivele evolutive și complicațiile posibile sînt altele, mai 
severe oarecum, în cazul. angiocolitelor. 

„Dacă însă, simptomele prezentate de bolnav sînt analizate mai temei- 
nic iar examenul clinic-obiectiv este efectuat atent, se descoperă unele 
particularităţi semiologice, care pentru un medic instruit sînt lămuri- 
toare, iar orientarea spre diagnosticul real, de angiocolită cronică, este 
relativ uşoară; observîndu-se că: — durerea vagă din hipocondrul drept 
nu este limitată la zona colecistului (care poate fi și el sensibil) ci se 
întinde pe toată zona hepatică, pe o suprafaţă întinsă; iar prin palpare 
durerea este accentuată pe toată întinderea suprafeţei anterioare a fica- 
tului (deci ficatul este organul dureros, spontan şi palpator; și doar acce- 
soriu, eventual, şi vezicula biliară); — iar icterul sau subicterul conex, 
este clar un icter de tip colestatic, cu scaune decolorate şi cu prurit 
remarcabil (și nu un icter de tip hepatitic sau mixt); — ficatul este relativ 
mărit de volum, neted, moale, cu margine anteroinferioară ascuţită și 
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(aşa cum am mai spus), sensibil la palpare; — și splina este uneori uşor 
mărită devolum (în 500/ din cazuri), 

Apare acum clar, faptul că procesul infecţios-inflamator-colestatic-ic- 
terigen are loc în ficat, în conductele intrahepatice și nu în căile biliare 


extrahepatice (unde poate coexista o atare situaţie, dar ea este situată 
pe un plan secund), 


Datele paraclinice vin să întărească concluziile de pînă acum: la leu- 
cocitoza cu polinucleoză' și VSH- crescut (semne nespecifice, generale de 
inflamație) se adaugă o bilirubinemie directă crescută, fosfataze alcaline 
crescute în sînge, transaminaze crescute și ele, dar: moderat şi variat, 
colesterolemie crescută; adică semne de colestază și de ușoară suferință 
distrofic-necrotică' a celulei hepatice. lar radiografia căilor biliare intra- 
hepatice relevă uneori traseuri sinuoase arboriforme sau cu dilatări. în 
mărgele; alteori negativă. 


Şi cum evoluţia afecțiunii, care este cronică, are un mers ondulant, 
variabil, cu perioade de exacerbare, de acutizare (cînd angiocolita cronică 
devine acută) se înţelege că într-o asemenea perioadă, atît manifestările 
clinice cît şi semnele biochimice sangvine sînt mai accentuate, ele luînd 
aspectul celor din angiocolita acută (v. cap. respectiv). Surprinsă într-o 
asemenea perioadă de acutizare: și raportată la evoluţia ei îndelungată, 
cronică, afecțiunea poate fi diagnosticată cu şi mai multă precizie și 
siguranţă, ca angiocolită cronică. 

Alte erori de diagnostic, mai pot fi încă, posibile (pentru care motiv, 
este util şi chiar necesar, un diagnostic diferenţial filtrant). 

Se pun în cumpănă şi se elimină: — abcesul hepatic (atunci cînd, 
într-un puseu acut, cu febră mare, frisoane, hepatalgii mari, hepatome- 
galie apreciabilă, afectare serioasă a stării generale, angiocolita sugerează 
un atare diagnostic; și poate chiar se îndreaptă spre o supuraţie hepatică); 
— icterul mecanic prin obstacol extrahepatic, litiazic sau pancreatic (cînd 
dominant este icterul + hepatomegalia); — o ciroză hepatică hipertrofică 
sau ciroză biliară primară (cînd la sindromul icter + hepatomegalie se 
adaugă şi unele simptome şi semne importante de suferință a celulei 
hepatice). În toate aceste cazuri, îndoielile se pot rezolva, mai ales dacă 
se face apel şi la explorările paraclinice, tehnice (scintigrafie, endoscopie, 
punctie bioptică. etc.) sau de, laborator. (teste. de funcționalitate şi trofi- 
citate celulohepatică, teste imunologice ș.a.). Mai rămîne în discuţie 
poate, colangiocareinomul, dar soluţia diagnostică o. dă timpul, evoluţia. 


Tratamentul este, în linii mari, cam același ca al colecistitelor cro- 
nice. Trebuie insistat însă, cu perseverenţă, asupra drenajului biliar, cu 
coleretice dar mai, ales cu tubaje duodenale cu sonda Einhorn (pentru a 
debloca cît mai bine conductele intrahepatice supraîncărcate de bilă groasă, 
viscoasă, infectă) și asupra mijloacelor antiinfecţioase (antibiotice pe cît 
posibil adaptate germenilor recoltați prin. bilicultură, în administrare 
indelungată, perseverență), a, AA 

în tratament nu se uită nici factorii participanţi la geneza şi între- 
ținerea angiocolitei; co-afecţiunile hepatobiliare (mai ales litiaza, frecvent 
coexistentă), afecțiunile intestinale, chiar și cele mai rare (colita ulceroasă, 
boala- Crohn), afecțiunile duodenale cronice, (frecvent în cauză şi ele, 
inclusiv lambliaza), afecțiunile abdominale mai depărtate (apendicita 
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Tabelul 115 


O angiocolită cronică 
Istorie clinică, individualitate, diagnostic 


Germeni diverşi 


mai ales de origine intestinală (coli ete.) 
+ 
Anumite condiții de îmbolnăvire, un anume fond patologic general 


— intestinal: dismicrobism, colite cronice, constipaţie, exces de putrefacție, 

— colecistită cronică, litiazică sau nu, 

— diskinezii biliare, staze biliare, 

— apendicită cronică, apendiculocolecistită, ulcer gastroduodenal, paraziți (giardia) 
— alimentaţie defectuoasă: exces de sosuri, prăjeli, rîntașuri, 

— hipercolesterolemie, la femeie, hiperestrogenismul, ginecopatii 


oo 


Insidios' — + dureri vagi 


Angiocolita acută re à 
5 + tulburări digestive, 
puseuri repetate febriculs 


o 


Angiocolita cronică (+colangiolită) 

Diagnostic pozitiv 
Clinic : : 

Manifestări care fac pe bolnav să sufere şi atrag atenția asupra afecțiunii: 
— stare subfebrilă neregulată, oseilantă (puseuri înalte, apoi perioade afebrile), 
— stare subicterică variată, variabilă, ondulantă; scaun decolorat, + prurit, 
— durere vagă în hipocondrul drept, întinsă, accentuată de: palparea ficatului, 
— astenie, stare generală afectată, slăbire 

La examenul obiectiv se adaugă:. 

— ficat uşor mărit, neted, regulat, consistenţa normală, sensibil la palpare, 
— splina uşor mărită uneori (50% din cazuri) 


t 


Iar paraclinic 

— Jeucocitoză,: polinucleoză, VSH>` 

— bilirubinemie directă>, fosfataze alcaline >, transaminaze > dar moderat şi va- 
riabil, colesterol > PARE 

— în urină, bilirubină +, săruri biliare + 


: Diagnosticul devine mai sigur 


— dacă se iau în considerare condiţiile patologice. de fond (bolnavul este un intes- 
tinal cronic, un biliar, eolecistopat croni sau apendicular cronic; sau are o 
alimentație. defectuoasă etc; ia» dacă e o femeie, poate este hiperestrogenică) ` 


— dacă se elimină prin diaenostic diferențial: un icter mecanic prin obstacol ex- 
trahepatie, o ciroză hipertrotică, o ciroză biliară -primară, un abces sau o tu: 
moare: hepatică ) i 

Evoluţia cronică, în. 'puseuri. acute, „active, (hiperpitetice sau/și hipericterice şi/sau 

hepatalgice. ett.) 'putindu-se. complica cu abcese hepatice, colangită supurată, he- 
patită cronică, ciroză, ciroză biliară secundară, insuficiență hepatică sau hepato- 
renală PARI E ARARE \ 
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Tabelul 115 (continuare) 
„o ŘŘŘŘŘŘŘŘŘŘŘĖ———Ř r O 
Tratament 


Regim de cruțare pentru ficat şi căi biliare + colagog, coleretic, drenant. 
Coleretice; mai ales tubaje duodenale repetate insistent. 


Antibiotice cu eliminare biliară şi acţiune asupra microbilor. eterogeni 

Medicaţie de susţinere pentru celula hepatică 

Corectarea condiţiilor generatoare: extirparea eventualei litiaze existente, comba- 
terea constipaţiei şi tratarea infecțiilor și afecţiunilor intestinale, apendiculare, 


ginecologice; corectarea viciilor alimentare și/sau endocrino-hormonale sau me- 
tabolice 


CEEA EEE RE a a e 


cronică, ginecopatii), viciile alimentare -eventuale şi chiar unele eventuale 
defecte metabolice. (hipercolesterolemia) sau endocrine la femeie (hiper- 
estrogenism), care vor fi căutate și în măsura descoperirii lor vor fi 
atacate terapeutic. 

Atenţie mai, departe asupra bolnavului, căci chiar sub tratament corect, 
sînt posibile unele complicaţii periculoase agravante: — abces sau abcese 
multiple, în mărgele, intrahepatice, — hepatită crofică și ciroză banală 
sau ciroză biliară secundară, colangită sclerozantă, insuficiență hepatică 
sau hepatorenală, — diseminări extrahepatice ale infecţiei biliare etc. 


LITIAZA BILIARĂ ȘI IMPORTANȚA EI PATOLOGICĂ 


Litiaza constituie o afecţiune biliară de importanţă specială prin două 
noțiuni fundamentale: — exprimă existenţa la pacientul respectiv, a unui 
fond dismetabolic de care este bine să se ţină seama în măsurile de 
tratament; — constituie apoi o sursă potenţială de variate complicații, 
multe din ele grave, fapt de care de asemenea trebuie să se ţină seama. 

Într-adevăr, existenţa litiazei şi descoperirea ei trebuie să atragă aten- 
ţia medicului că la pacientul respectiv există unele vicii metabolice 
generale sau/şi locale, precipitante, litogene. (încă insuficient clarificate 
de medicină), vicii metabolice care uneori sint genetice, moștenite, înnăs- 
cute, alteori sînt total sau parţial datorite unor greșeli în conduita alimen- 
tară sau‘ de viață, în echilibrul endocrin sau digestiv al pacientului, pentru 


care este nevoie să se procedeze la anumite reglementări adecvate, 


Fig. 67 — Calcul biliar Fig. 68 — Calcul colesterinie cu 
colesterinic, centru pigmentar (1). Calculi co- 
lesterinici puri (JI şi 121), 


Apoi, prezenţa calcului în colecist sau în canalele biliare condiționează 
obișnuit, o serie de tulburări variate după sediul lui vezicular sau canalar, 
dar mai ales constituie un permanent pericol de complicaţii locale, abdo- 
minale, generale, unele din ele foarte grave, fapt care de asemenea implică 
nevoia ca medicul şi pacientul să fie în gardă, pacientul fiind urmărit 
il RETON D și pe cît posibil instruit în acest sens, pentru a da alarma 
a vreme. 


Fig. 69 — Diferiţi calculi biliari. 
Primul rînd, calculi din coledoc. Cele 
trei rînduri următoare, calculi de biliru- 

binat de calciu, 


Sub raport clinic, cum litiaza biliară poate avea localizări diferite (cel 
mai des, în veziculă, dar posibil şi în canalul coledoc, hepatic, cistic şi 
chiar în canaliculele. biliare intrahepatice) se înţelege că simptomatologia 
ei este şi ea variată, în raport cu localizarea calcului. Sumar, schematic, 
ea se înfățișează astfel: 


Litiaza cole- Litiaza hepa- . Litiaza cistică Litiaza întra- 
cistică to-coledociană hepatică 
Constituie un — Constituie un Constituie un ` Constituie un 
corp străin in- _ corp. străin -corp străin ob- corp străin obs- 
travezicular, iri-  obstructiv, . structiv, care dă tructiv şi iritativ, 
tant care dă „care dă naştere naştere. la `. care dă naștere la 
naştere la la Hidrocolecist > / Icter sau subicter 
Colici veziculare Iċter mecanic + hipertonie, cu caracter mixt 
sau dureri simple; 4 colici, du- ` hiperkinezie (mecanic + he- 
-+ tulburări „reri simple, veziculară patic) 

digestive, “fond dure- -J dureroasă —= 'angiocolită, 

reflexe; "ros (colici sau” +$ hepatită 

eventual: afebril (sau durere con- + hepatomegalie, 
+ dureri reflec- doar vagi fri- tinuă, vagă, sensibilă 

tate la dis- soare + fe- surdă) i în general 

tanţă briculă tran- 
+ diferite re- zitorie) 

flexe visce- ; 

rovegetative 


la distanță 
+ migrene 
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Tabelul 116 


Diagnostic diferenţial 


a ————————————————————— ————————————————————— 


În litiaza veziculară simplă 


În colecistite acute sau cronice 
dar în puseu acut 


i —————————————————————————— 


Crize dureroase, violente chiar de 
la început, din primele momente; 


durere sfişietoare, greu suportată 


de pacient, care se agită şi cere insis- » 


tent, un tratament de calmare; dure- 
rea este + limitată, pe-o- zonă relativ 


mică; survine mai ales noaptea, dese- + 


ori după un prînz gras sau după un 
stres psihic; 
durata de cîteva ore; rareori 1— 
2 zile (+ cu oscilaţii de intensitate); 
sfîrşit tot așa de brusc ca şi în- 
ceputul. i 


Fără febră; sau o simplă izbuc- 
nire, cu frison, dar de scurtă durată 
(dacă se repetă sau durează se ridică 
problema  infecţiei-inflamaţiei adău- 
gate); 


+ subicter conjunctival, din a 2-a 
zi (sau numai o urină mai colorată, 
castanie-verzuie); rar icter franc; se 
şterge repede, odată cu încetarea cri- 
zei algice 


Palpator: durere limitată în zona 
veziculei i 
Este accentuată de percuţia zdrun- 


cinătoare a grilajului costal (manevra. 


Lauda-Pasternatski-Giordano); uneori 
se poate palpa fundul veziculei, dur, 
, rotund, sensibil (dar relativ) 


Pacientul este deseori. un stigma- 


tizat: i 

obez, diabetic,- hipotiroidian, ate- 
roscleros, + nevrotic, cu xantelasmă, 
+ inel cornean, eventual alergic; + li- 
tiază în familie, în ascendență; ++ 'tre- 
cut spasmofil; se alimentează bogat, 
cu grăsimi, ouă, icre, maioneze, creme 
etc, ' 


prezintă eventual intoleranțe față 
de ele; 


dacă este vorba de o femeie, 
aceasta are deseori mai multe sarcini 
în trecut, sau prezintă tulburări men- 
struale de tip hiperestrogenic sau folo- 
seşte „pilula“ anticoncepţiona ă 


Crize dureroase mai puţin violen- 
te, cu început insidios, creștere trep- 
tată dar rapidă în intensitate; 


durerea este mai difuză şi oare- 
cum suportabilă; pacientul se imobi- 
lizează, își reduce chiar și amploarea 
respiraţiilor (căci respiraţiile “adinci 
exagerează durerea), se, fereşte de 
zdruncinuri, de agitaţie (care de ase- 
menea exagerează durerea); 


desfăşurare progresivă, continuă, 
fără oscilaţii de intensitate; maximum 
a 2-a — 3-a zi; durează încă mai multe 
zile după care retrocedează lent, gra- 
dat. 


Febră constant: ridicată, neregu- 
lată, cu frisoane repetate; cu alterare 
+ pronunțată a stării generale (ina- 
petenţă, gură rea, astenie, cefalee etc.); 


+ subicter conjunctival, după a 
2-a zi (sau urină mai închisă la cu- 
loare), care se menţine mai multe zile, 
cedînd cu încetul, chiar după cîteva 
zile de la cedarea durerii 


Palpator: durere mai difuză, pe o 
zonă mai largă; şi la zdruncin. În 
plus, deseori împăstare locală difuză 
+ rezistență, + hiperestezie cutanată, 
+ fund vezicular dureros (ca o minge 
rotundă, dură, foarte sensibilă palpa- 
tor) 


„ Pacientul. nu prezintă stigmate 
speciale, organice sau diatezice, disme- 


“tabolice (decît dacă este în acelaşi 


timp un litiazic, dacă colecistita lui 


este pe fond litiazic); 


Dar prezintă în schimb semne dez- 
văluind unele afecțiuni abdominale 


-Xintestinale ş.a); precum şi defecţiuni 


în alimentaţie şi în igiena alimentară); 


„mese neregulate -+ rapide, cu mas- 

ticaţie . insuficientă, cu exces de 'gră- 
simi, ouă, preparate greu digerabile 
(prăieli, rintaşuri, mîncăruri rafinate, 
briînzeturi fermentate, mezeluri etc.) 


"+ prezintă unele tulburări şi/sau 


` afecțiuni intestinale; dismicrobism cu 


constipaţie şi. cu exces de putrefacții, 
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lar dacă este vorba de un tînăr 
sau copil, atenţie dacă nu este vorba 
de o diateză colesterolică familială, o 
hipercolesterolemie familială (dozaj al 
lipidelor); sau poate de o sferocitoză 
sau o hemoglobinoză familială, eredi- 
tară, care cum se ştie dau loc deseori 
la litiază biliară prin hiperbiligenie 


Tabelul 116 (continuare) 


colită cronică cu puseuri acute. repe- 


"tate; 


sau apendicită cronică; la femeie 
anexită cronică (adică focare inflama- 
torii abdominale active); 

eventual o hepatită virală în tre- 
cut (mai ales de oarecare durată, care 
s-a stins cu încetul, continuîndu-se un 
oarecare timp cu tulburări digestive, 


(cercetări hematologice şi genetice) 
sechelare), 


Elementele de diferenţiere menţionate sînt oarecum relative: nu sint 
constante (dar sînt frecvente) şi nu totdeauna sînt bine conturate. Jude- 
cate cu prudenţă, ele pot fi de ajutor totuși, pentru diferenţiere. 

Flementele-de fond ale afecţiunilor respective (diatezice, dismetabo- 
lice, disnutriționale, coafectări etc.) sînt importante nu numai pentru 
diagnosticul diferenţial eventual, ci şi pentru comportamentul terapeutic 
şi profilactic; trebuie luate în considerare, în planul terapeutic și combă- 
tute  (contracarate prin măsuri de regim şi de igienă alimentară, corec- 
tări endocrine, asanarea focarelor de întreținere etc.). 


Sub raport practic: cum se poate ajunge la diagnostic? 

În litiaza veziculară se porneşte de la simptomatologia clinică, simpto- 
matologie care exprimă suferinţa colecistului și este oarecum aceeași 
cu a colecistitei cronice (în colecistită suferința veziculei fiind de infla- 
maţie iar în litiază, suferinţă de contracție sau distensie, produsă reflex 
de corpul străin. calculos): aceleași dureri în hipocondrul drept, acute- 
colicative sau cronice, mai slabe, cu modulaţii și intermitențe + aceleași 
tulburări digestive + aceleaşi tulburări de ordin general (mai rare însă, 
decît în colecistite), 

Din cauza suprapunerii simptomatologice, diferenţierea dintre cole~ 
cistita cronică și litiaza veziculară nu este deloc ușoară. Sînt totuşi cîteva 
caractere. distinctive (caractere care sînt destul de relative, fiindcă nu 
sint constante și nu totdeauna bine conturate; dar cînd există sînt 
oarecum  evocatoare): — în  litiază, crizele -sînt de: mare violenţă 
chiar. de la început, sfișietoare, greu suportate de către bolnav, 
care se agită și cere insistent tratament de calmare; dar. după 
citeva ore sau: 1—2 zile de chin, criza încetează relativ bruse cum 
a început, mai ales dacă s-au administrat antispastice -+ antialgice; cu 
rare excepţii, cînd crizele se repetă, chiar subintrant; (în timp ce în 
colecistite, crizele sînt mai puţin violente, durerea este mai difuză şi 
mai suportabilă, pacientul este în genere imobil, evitînd chiar respiraţiile 
profunde, care accentuează, durerea, dar suferința creşte cu timpul ajun- 
gînd maximă, după 2—3 zile, continuînd apoi alte cîteva zile); — în 
litiază nu există febră (ca în colecistite), în schimb, mai des, cvasiconstant, 
un subicter sau chiar icter franc, începînd de a doua zi a crizei; — palpator 
se poate simţi uneori fondul veziculei, rotund, dur, nedureros (în cole- 
cistite este dureros atunci cînd se palpează; în plus, deseori împăstare, 
rezistență, hiperestezie cutanată); — în fine, balanţa diagnostică trebuie 
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O ANA ARER S ar AAN a sc a Ub 


70—75 — Aspecte radiologice variate în litiaza veziculară şi alte 


colecisto-biliare. 


Fig. 70 — Calculi prismatici, 
plutind în bila veziculară. 


Fig. 71, — Şirag de 
5 calculi, - înşiraţi 
de-a lungul vezicu- 
lei biliare, de inten- 
sități radiologice va- 
riate; unii din ei, 
cu o peliculă calcică 


superficială, care 
apare mai densă, 
mai clară. 


Fig. 72 — O veziculă biliară 

plină de calculi radioopaci, aşa 

cum apare ea pe o radiografie 

efectuată fără pregătire, fără ad- 

ministrare de substanță  opaci- 
fiantă, 


Fig. 73. — O veziculă bi- 
liară plină de calculi ra- 
diotransparenți, aşa cum 
apare ea pe o radiografie 
după administrare de sub- 
stanță opacifiantă: calculii 
apar luminoși, de culoare 
deschisă, + pe fondul mai 
întunecat al conţinutului 
veziculei, opacifiat de sub- 
stanța de contrast. 


afecţiuni 


dâl 


să încline spre litiază, în caz că pacientul este obez, diabetic, hipotiroidian, 
în caz că prezintă o xantelasmă şi/sau ascendenți cu litiază, iar dacă este 
o femeie, în caz că a avut sarcini multiple sau tulburări menstruale, mai 
ales de tip hiperestrogenic, în caz că foloseşte anticoncepţionale („pilula“); 
în fine cînd pacientul este hipercolesterolemic, 

Dar siguranța diagnosticului o dă numai examenul radiologic, care 
evidențiază calculul. De aceea, în faţa oricăror manifestări biliare de tip 
colecistitic, trebuie pusă problema litiazei şi trebuie efectuat examenul 
radiologic, 

Trebuie menționat însă, că există și litiaze veziculare complet latente, asimpto 
matice, mute; şi încă destul de multe, menţinîndu-se astfel zeci de ani, fiind desco 
perite la necropsie, Există apoi forme pur dispeptice şi chiar forme aberante, migre 
noase, cu dureri de iradiere, cu răsunet vegetativ etc. dar fără manifestări locale. 
în acestea, diagnosticul este dificil și foarte des se greşește, neajungîndu-se la radio- 
gralerea colecistului. Diagnosticul se pune mai totdeauna incidental, cu prilejul 
unei complicații locale, prin care litiaza își face apariția clinică sau cu prilejul unei 
radiografii abdominale efectuată cu alt scop; sau în fine, uneori poate prin perspica- 
citatea unui medic instruit, experimentat, meticulos în examinarea şi analiza clinică 
a bolnavului. 


În litiaza hepato-coledociană, icterul mecanic, survenit pe un fond 
dureros (colici repetate sau dureri vagi, continui) duce cu ușurință către 
diagnostic. Dar precizarea se face tot radiologic. 

Şi în litiaza cisticului, palparea unei vezicule mari, dură, sub tensiune, 
nedureroasă în mod deosebit la palpare, dar însoţită de dureri spontane 
vii, colicative sau permanente dar ondulante (hidrocolecist cu hipertonie 
şi hiperkinezie veziculară) trebuie să sugereze diagnosticul, care rămîne 
să fie precizat radiologic. 

Cât priveşte litiaza întrahepatică, ea poate fi bănuită doar în cazul că, 
în cadrul simptomatic al unei angiocolite acute sau cronice acutizate, se 
descoperă un calcul vezicular sau cistic, lăsînd să nască întrebarea dacă 
nu există concomitent şi o litiază canaliculo-hepatică. Radiologia tran- 
şează numai dacă este vorba de un calcul de oarecare dimensiuni; dar 
cum mai deseori este vorba de microcalculi, nici ea nu reușește în atare 
cazuri, să precizeze. (De altfel, diagnosticul este mai totdeauna inutil, 
zadarnic, căci tratament pentru litiaza intrahepatică nu există decit inter- 
venţie chirurgicală, în cazul unui calcul mare, unic, ceea ce este 
excepţional.) 

Cît priveşte complicațiile posibile, acestea sînt în genere, mai frec- 
vente, mai numeroase, mai severe decit în colecistitele simple, necalcu- 
loase, acute sau cronice. Aceasta fiindcă litiaza, respectiv calculul sau 
calculii, acţionează ca niște corpi străini, cu consecinţe posibile variate: 
inflamatorii (procese locale de intensităţi diferite, procese de vecinătate, 

infecţii difuzante), mecanice (destinderi, rupturi cu invazie peritoneală, 
cu fistule bilio-viscerale, obstrucţii cu dilataţii deasupra) sau reflexe (ileus 
paralitic, răsunet pancreatic, renal etc,). 


TRATAMENTUL 


Trebuie să urmărească nu numai reducerea suferințelor provocate de 
prezența calculilor (adică durerile locale, blocajele biliare, tulburările 
dispeptice) ci şi (mai ales) să împiedice cît mai eficient, producerea de 
complicaţii; iar la apariţia acestora, reducerea lor cît mai rapidă. 
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Complicaţii posibile în litiazele biliare 


Ditiaza veziculară 


În afară de dureri (colici 
sau cronice), de tulburări 
dispeptice $ generale 
(simptome): 


Infecție cu inflamație ve- 
ziculară: colecistită acută 
sau cronică cu puseuri 
acute; 

piocolecist, gangrenă vezi- 
culară, difuziunea infec- 
ției, septicemie; 

+ perforaţie cu peritonită 
localizată sau difuză; 
+ cu fistule veziculo-vis- 
cerale. 


Migrarea calculului în co- 
ledoc, cu icter mecanic; 
peste care se pot supra- 
pune infecţii, rupere etc. 


Ileus mecanic (în caz de 
fistulizare cu- trecerea 
calcului în intestine) sau 
ileus: parâlitie, reflex. 


Reacţii pancreatice. acute 
(edematoasă, hemoragică, 
necrotică) sau cronice 
(pancreatită cronică, cu 
consecințele ei: icter me- 


‘canic, tulburări dispepti- . 


ce, diabet). 


Răsunet hepatic: hepatită 
satelită cu evoluţie: posi- 
bilă spre insuficienţă he- 
patică 


Răsunet pleural: pleurezie 
bazală dreaptă 


Răsunet renal;  nefrită 
acută cu insuficienţă re- 
nală, uremie k 


Cancer vezicular (de obi- 
cei pe fond inflamator, 
colecistitic) 


Colecistită cronică sele- 


roasă + pericolecistită 


Litiaza 
nepatocoledociană 


Pe deasupra ic- 
terului mecanic 
simptomatic: 


Infecţie cu in- 
flamaţie locală, 
coledocită, od- 
dită, + spasm 
oddian, ampli- 
ficînd şi pre- 
lungind icterul 

Infecţie difu- 
zantă, septice- 
mică; febră 
bilioseptică 

Infecţie ascen- 
dentă: colan- 
giolită acută, 
subacută, cro- 
nică. 

Răsunet hepatic: 
hepatită sate- 
lită. 


“Ruptură a cole- 


docului cu peri- 
tonită biliară 
acută 3 


Litlaza cisticului 


Pe deasupra 
hidrocolecistu- 
lui și reacții 
veziculare 

: (simptome): 


Infecţie cu infla- 
mație locală, 
piocolecist, 
gangrenă vezi- 
culară, z+ per- 
foraţie cu reac- 
tie peritoneală 
locală sau 
difuză; 

+ infecţie 
ascendentă, 
colangiolitică 
sau difuzantă, 
septicemică. 

Ruptura cisticu- 
lui cu fistulă 

“pilio-viscerală 
sau-cu reacţie 
peritoneală 
circumscrisă 
sau difuză. 


Reacţie pan- 
creatică sau 
hepatică, 
reflexă sau de 
propagare: 


Tabelul 117 


Litiaza intrahepatică 


În afară de icter 
-+ hepatomega- 
lie (ca simpto- 
me): 


Colangiolită (in- 
fecție cu infla- 
mație locală) cu 
răsunet posibil 
hepatic, renal, 
pancreatic; 


pancreatită acută 
hepatită acută 
+ insuficiență 
hepatică, icter; 


insuficiență re- 
nală prin nefrită 
acută+, răsunet 
neuroreflex şi 
neurotoxic; 


microabcese he- 
patice şi chiar 
abcese mari; 


septicemie, sep- 
tico-piohemie; 
Tar prin cronici- 
zare: icter cro-- 
nic mixt (meca- 
nic-colestatic şi 
hepatic); 


infecții subacute 
repetate, cu 
afectare hepa- 
tică, pancrea- 
tică, renală; 
ciroză biliară 
secundară 


Totdeauna, tinind seama 
trebuie să fie urmărit strins, 


cronice nelitiazioe), 


de aceste complicaţii posibile amenințătoare, bolnavul 


din aproape (mai atent decit în cazul unei colecistite 


Alarmă în fața oricărui simptom de suferință biliară, sau de vecinătate acută 
(sau chiar cronică), survenită intempestiv, 
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Mijloacele, se înţelege, variază cu sediul litiazei. 
În litiaza hepato-coledociană și cistică, un singur tratament inevitabil: 
intervenţia chirurgicală pentru extirparea calcului. Bineînţeles, după o 
rapidă analiză a situaţiei ficatului, pancreasului, rinichiului, precum și a 
situaţiei bio-patologice a pacientului, cu corectarea cît mai bună și mai 
rapidă, a deficienţelor și defectelor. 

În litiaza colecistică, tratament medical sau chirurgical? 

Sub ameninţarea complicaţiilor posibile și cu grija ca pacientul să 
nu fie surprins de ele, sînt mulți medici și mai ales chirurgi care sînt 
de părerea unei terapii radicale: extirpare chirurgicală a calcului, 
perfid inamic, cu imprevizibile consecinţe grave posibile (nelăsînd inter- 
venţia pînă cînd se ajunge la deteriorări locale mari, la puroi, gangrenă, 
pertforaţii sau scleroză; sau la consecinţe severe hepatopancreatice ori 
generale; la cancer vezicular, care mai totdeauna se dezvoltă pe o litiază) 

Sînt alții, mulţi și ei (precum și majoritatea bolnavilor), care preferă 
tratamentul medical (cu ocolirea sau măcar amînarea actului chirurgical), 
motivînd cu suferințele și riscurile intervenţiei (oricît de mici sînt ele 
azi) apoi al urmărilor, nu totdeauna lipsite de sechele supărătoare. 

Care este, atunci, atitudinea cea mai bună? Cea eclectică, oportunistă, 
adaptată situației proprii fiecărui bolnav; cîntărind avantajele și riscu- 
rile în fiecare caz și alegînd calea care pare mai benefică, mai lipsită de 
neajunsuri și neplăceri posibile. : 

Sînt şi situaţii în care nu se poate sta la ales: trebuie intervenit nea- 
părat; sau nu se poate interveni, riscul de neajunsuri fiind enorm. Apoi, 
„chiar în caz de intervenţie, trebuie ştiut a alege momentul favorabil; 
lucru care se face cel mai bine urmărind bolnavul în timp. 

Măsuri şi criterii privind tratamentul chirurgical sînt: 

— intervenţie cînd afecțiunea este manifestă prin colici repetate, 
grele, greu de dominat medical; infecţie manifestă continuă, exacerbîndu-se 
în puseuri cu angiocolită, febră mare, coafectare hepatică ş.a.; icter prin 
alunecare eoledociână a calcului sau prin puseuri repetate de coledocită, 
hepatoangiocolită; afectare progresivă a celulei hepatice (care nu trebuie 

lăsată pînă la insuficiență majoră, la deteriorare ireversibilă); complicaţii 
pancreatice severe sub formă de pancreatită cronică dureroasă sau 
obstructivă, cu fenomene de insuficiență pancreatică externă, digestivă; 
pericolecistită cu dureri continui; fenomene alergice sau de tip alergic 
repetate, ca urticarii ș.a., cînd un centru chirurgical de urgenţă este departe; 
— abţinere, neintervenţie cînd litiaza este solitară, izolată, bine tole- 
rată, necomplicată, latentă, fără manifestări intlamatoare evidente, fără 
prinderea celulei hepatice, a pancreasului etc.; cînd în atare cazuri, se 
poate face un tratament medical susținut, bolnavul poate fi urmărit, este 
disciplinat, știe să se observe și să alarmeze la nevoie; sau cînd bolnavul 
este un instabil psihic, nevropat, susceptibil, cu înclinări paranoide (ceea 
ce ar putea atrage urmări psihologice nedorite); cînd condiţiile sociale 
nu permit ca după intervenţie să se ducă o viață regulată, controlată, cu 
tratament adecvat; în fine, cînd există” deja produse complicaţii severe, 
depășite, amenințătoare, creînd mari riscuri, punînd viața în pericol în 
caz de intervenţie (insuficiență hepatică severă, insuficiență pancreatică 
avansată, insuficiență renală ș.a.) sau bolnavul este un tarat, prezentind 
astfel pericole (cardiac, uremic, astmatic, insuficiență respiratorie etc.). 
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— iar în caz de hotărire de intervenţie, este bine a se proceda la o 
pregătire bună a pacientului, acţionînd în acest sens cu: antiinflamatoare 
şi antiintecțioase (care să scadă riscul infecțios postoperator), hepatopro- 
tectoare (care să scadă riscul de insuficienţă hepatică), dezinfectante 
intestinale, sedative, nervoase, tonificare psihică prin psihoterapie curentă 
(respectiv atitudine încrezătoare a medicului); la femeie, reglare hor- 
monală. ` 

Cît priveşte tratamentul medical: acesta trebuie să aibe ca obiectiv 
factorii condiționali (cu deosebire cei proprii pacientului, care pot fi 
atacați și combătuți: tare litogene de alimentație, disendocrine, digestive 
etc.) cît şi suferințele produse de calcul (colici, tulburări digestive etc.) 
dar mai ales suferințele potenţiale, care pîndese pe bolnav și pot apare 
oricînd (împiedicarea consecinţelor inflamatorii, mecanice, reflexe posibile, 
adică reducerea cît mai importaâtă a riscului de complicaţii). 

Regimul alimentar, același ca în colecistita cronică, dar cu mai multă 
severitate în sustragerea de la alimente grase, bogate în colesterol (ouă, 
icre, slănină, creme, maioneze ș.a.) cu păstrarea totuși a grăsimilor relativ, 
în alimentaţie (ele fiind colecistokinetice, servind așadar antrenării fluxu- 
lui biliar). Utile: preparate făinoase cu tărîțe ... 

Medicația constă tot în favorizante ale :drenajului biliar (colagoge, 
coleretice) + fluidifiante ale bilei (alcaline, Bourget). Numai în caz de 
răspuns exagerat, prea viu (colici, hiperkinezie), tratament de repaus cu 
antispastice, sedative (beladona, lizadon, scobutil, rowachol ș.a.). Fiobi- 
linul este util ca echilibrant biliar antilitogen. 

Se mai pot încerca produse care ar favoriza dizolvarea calculilor 
(odinioară Steinonit, cu efecte problematice, false deseori; actualmente 
produse pe bază de acid chenodesoxicolie ca Chenodox, Chenofalk ș.a.). 

Se adaugă apoi, în funcţie de particularităţile etiologice și simptoma- 
tice ale litiazei la bolnavul respectiv: hipocolesterolemiante (cînd coles- 
terolemia este ridicată, mai ales), mijloace de reducere a obezității, trata- 
ment pentru hipotiroidie, diabet, la femeie pentru tulburările ovariene, 
dishormonale sau inflamatorii (cînd este cazul, bine înţeles), medicamente 
corectoare ale tulburărilor intestinale (eubiotice ca mexaform, termenti 
digestivi ca triferment, mijloace de activare a scaunului, antiparazitare 
etc.), corectoare ale deficienţelor și defectelor celulohepatice (cînd ele 
există). | 

Ca măsuri generale: combaterea sedentarismului prin mișcare, sport, 
gimnastică, combaterea hipoxidozei chiar numai prin simple exerciţii de 
respiraţie amplă, activă, sistematică; apoi crenoterapie (ca la colecistitele 
cronice) şi sedative generale + neurovegetative (care sînt oricind de 
folos); evitarea zdruncinăturilor și a poziţiilor 'înghemuite, a centurilor 
prea strînse. 

__ Antibiotice numai în caz de puseuri acute inflamatorii colecistice, 
În colecistitele lițiazice (și nelitiazice) febriculare, de slabă intensitate, 
este bine a se încerca mai întîi drenajele biliare prin tubaje duodenale, 
repetate la două zile (efecte bune de foarte multe ori); şi numai în caz 
de eșec, antibioterapie adaptată germenului care a fost izolat prin. bili- 
cultură (deşi uneori sînt necorespondenţe), 

„În cazurile rezistente la tratament medical (colici repetate, puseuri 
infecțioase ete,), trebuie căutate eventuale condiţii de rezistenţă: pacientul 
nu este cumva alergic? sau spasmolil? sau distonovegetativ sau cu un 
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Litiaza biliară 


Tabelul 118 


Privire sintetică asupra importanţei ei patologice 


Sub raport nosologic: boală generală 
rele biliar, care semnalează existența — la p 


bolice generale și/sau locale, biliare, de ordin gen 


acestea, şi anchetă pentru a le descoperi şi a le € ; ) 
biliară cu aspecte variate, după localizare (cea mai 


importantă mai ales prin 
frecvenței şi mulțimii de 


Sub raport clinic: afecțiune 
frecventă fiind cea veziculară); 
tționeze pe medic şi pe pacient asupra 


implicit să-i pună în gardă, în observație atentă. 


precipitantă, cu localizări diferite în arbo- 
acientul respectiv — a unor vicii meta- 


etic sau dobîndite. (Atenţie deci la 
lua în considerație la tratament.) 


aceea că trebuie să aten- 
complicații posibile; 


SEE a a O 


I. Litiază biliară semnalează, 
metabolice (încă insuficient 
dar favorizate şi de unele condiţii proprii 


greşeli alimentare (exces de grăsimi, ouă, 
maioneze, creme, prăjeli etc.) 


+ sedentarism + exces de activitate in- 
telectuală ori de zbuciumuri psihice; 
obezitate, ateroseleroză, diabet, hipoti- 
roidism; 

infecţii + torpide în abdomen (apendi- 
cită cronică, anexite cronice la femeie), 


afecţiuni digestive endotoxigene (colite, 
constipaţie, dismicrobism intestinal cu 
exces de putrefacţii etc.) 


la femeie, hiperestrogenism, folosire de 
anticoncepţionale („pilulă“); 


hipercolesterolemie 
iar local: 
+ atonie veziculară, 


+ inflamații veziculare sau canalare 
torpide, catarale, mucoase 


mai întâi, existența la pacient a unor 
lămurite) desprdin genetic uneori (des, în genere), 


tulburări 


pacientului: 

De aceea; în: practică: 

anchetă atentă pentru depistarea 
factorilor umani, de viaţă, de ali- 


mentaţie etc., din partea pacien- 
tului, care favorizează litogeneza: 


alimente şi mod de alimentaţie, 
activitate (sedentarism?) 
sistemul vegetativ, 

psihismul 

tiroida. 

Apoi: 

colesterolemia, glicemia, 


radiologic: pe tractul biliar, ano- 
malii, cuduri, strîmtorări? 


tubaj duodenal: cum se face. dre- 
najul biliar? (defecţiuni?) 


bila: exces de mucus, celule? etc. 


Pe E e E E R 


IL Prin. ea însăși, litiaza produce unele manifestări? dureroase sau mecanice, 


reflexe sau de migrare? 


În genere acestea sînt puţine (patologice proprie relativ săracă). 


Litiaza veziculară: colici, tulburări digestive, ileus paralitic, 
hipertonă, hiperkinetică (+. dureri) 


obstructiv 


Litiaza cistică: hidrocolecist, diskinezie 
Litiaza hepatopancreatică: icter mecanic, 


hidrocolecist . .. 


Litiaza hepatică: icter + mixt, hepatoobstructiv + tulburări celulohepatice 
E DA ADRE SPE EAE TAE A SE Se SĂ st N NE N a N a arest 


II. Important însă: posibilitatea de complicaţii variate (unele foarte 
eventuale forme de patologie moi, grave: 


Infecţii, inflamații locale g difuzante 


colecistite acute )  ( cu supuraţii gan- 
( ) grenă, perforații, 

eolecistite cronice ) __ ( cu pericolecistite 

() acute, cronice, 

) ( cu peritonite loca- 


angiocolite acute, 
) lizate sau difuze 


cronice 
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grave), adică 
determinate sau agravate de litiaza 


De aceea, în practică: 

bilanț amplu, clinic şi paraclinic, 
vizind nu numai arborele biliar, 
dar şi formațiile şi organele ve- 
cine (peritoneu, tub digestiv etc) : 


apoi pancreasul, ficatul, rinichiul, 


Tabelul 118 (continuare) 


icter mecanic, obstructiv, Apoi: 

îistule bilio-viscerale, radiologie; anomalii, diskinezii, în 
ă ` RS r : iliar? 

ileus mecanic sau paralitic, tractul biliar? 

SSE S Š S j : bi ir ată? 
colecistită cronică scleroasă; pancreatită cro- lua duone bila RT 
nică sau acută: cu care germeni? paraziți ? 
cancer vezicular studiul prin laborator al situației 

3 în viscerele menționate: ficat, ri- 
Apoi nichi, pancreas... 


răsunet hepatic 

răsunet pancreatic 

răsunet renal 

răsunet general, infecțios, toxic, reflex 


psihic deranjat (psihosomatic?). În atare cazuri se poate obţine liniștirea 
agitaţiei patologice prin adaosul. de calciu, magneziu, sedative (în caz de 
spasmofilie), prin hiposensibilizare (în caz de alergie), prin sedative 
neurovegetative și tranchilizante + asanarea condiţiilor stresante (în 
cazuri de distonie neurovegetativă sau psihovegetativă). Cînd colicile se 
repetă des, mai este de căutat dacă nu este vorba de sifopatie. 


DISKINEZII BILIARE 


Sînt tulburări în kinetica normală și în echilibrul tonic al diferitelor 
porțiuni din tractul biliar (în special vezicula biliară și sfincterul Oddi): 
stări de hipertonie și hiperkinezie, de hipotonie și hipokinezie, în formă 
minoră și limitată. 

Nu sînt legate de procese locale aparente ci sînt provocate reflex, de 
anumite procese organice minime din căile biliare sau din vecinătate 
sau chiar psihogen, uneori pe fond discrinic (spasmofil, tiroidian, dises- 
trogenic). j 


Hipertonia veziculară se caracterizează prin dureri care survin sau se accen- 
tuează postprandial, în perioada de evacuare a veziculei şi exprìimă`o contracție de 
efort evacuator excesivă a acesteia. (Colica biliară este o asemenea diskinezie, formă 
majoră cu individualitate proprie clară, legată de un calcul sau de o inflamație 
locală, care constituie „spina iritativă declanșantă“.) În formele minore, durerile 
sint mai vagi, mai capricioase; uneori mai puternice și mai prelungite, după mese 
mai ales (cînd hipertonia-hiperkinezia este secundară și exprimă efortul mărit de 
evacuare al veziculei, în fața unui obstacol cistic, unei sifopatii); alteori sînt destul 
de slabe, trecătoare (cînd hipertonia-hiperkinezia este primară, de origine reflexă 
sau neuro-psihogenă), Se poate simți uneori, prin palpare, fundul întărit al vezi- 
culei biliare sub tensiune, mai ales în caz de obstacol cistic. Dar diagnosticul precis 
se pune prin radiologie şi prin tubaj duodenal, Prin radiologie în caz de obstacol 
cistic, veziculă globoasă, rotundă, care se evacuează greu, încet, printr-un canal 
cistic subțire şi/sau încovoiat, cudat, iar prin tuba) duodenal, scurgerea bilei B este 
slabă, redusă, în miei jeturi cu intermitențe mani; în caz de veziculă îritabilă (hiper- 
contractilă primar, fără obstacol cistic) vezicula apare radiologic subțire ca un deget, 
evacuîndu-se rapid, iar la tubajul duodenal, bila B apare imediat, curînd, și se 
scurge repede, în jeturi repetate des, 
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Hipotonia veziculară se caracterizează printr-o jenă în hipocondrul drept, o sen- 
zaţie de greutate sau de distensie vagă, intermitentă, care își face apariția la oare- 
care timp după masă (mai ales după o masă abundentă), mai ales la persoane 
sedentare, care lucrează cu corpul înghemuit, la birou. Se însoţeşte deseori de gre- 
turi, balonare şi greutate epigastrică postprandială, cefalee sau migrene, erupții 
urticariene, stare de astenie, frilozitate, gură amară, meteorism, uneori descărcări 
diareice în cursul mesei sau imediat după ea. Diagnosticul precis se face tot radio- 
logic: veziculă atonă, alungită, căzută, flască, ca o pară sau un castravete, contrac- 
tîndu-se slab (leneșe), evacuîndu-se greu și incomplet. La tubaj, bila B apare greu, 
întivziat, dar cînd începe scurgerea, aceasta se prelungește mult, evacuîndu-se o bilă 


abundentă, verde închis, concentrată. 7 
în spasmul sfincterului lui Oddi, tot durerea este simptomul care îl aduce pe 


plan clinic: o durere nu prea intensă, situată mai median, supra- și periombilical, 
cu iradieri uneori spre stinga. în plus deseori, un subicter intermitent, cu Variațiuni 


de la o dată la alta (inconstant dar frecvent). Radiologic: coledoc dilatat, sfirşind 
jos, în bot de creion ascuţit; lăsînd bila să se scurgă intermitent; uneori mal mult, 
mai repede, alteori mai încet, puţin. La tubajul duodenal aceeași scurgere biliară 


discontinuă, destul de semnificativă, caracteristică chiar. 

în hîpotonia sfincterului Oddi nu sint dureri. Ceea ce poate atrage atenția este 
o diaree bilioasă, mai pronunțată în unele momente (scurgerea continuă a bilei 
nestînjenită de sfincterul oddian, o explică); diaree care poate duce uneori la slă- 
birea pacientului, la tulburări „minerale, la infecţii biliare ascendente, la procese 
pancreatice acute sau cronice. Precizarea diagnosticului o face radiologia și tubajul 
duodenal care semnalează scurgere biliară continuă, din coledoe în duoden. 


Diagnosticul precis, al diskineziilor biliare se face, după cum se vede, 
prin examen radiologie şi tubaj duodenal (deci în spital, mai ales). Clinic, 
el poate fi doar întrezărit, bănuit, dar nu poate fi afirmat cu - precizie. 

În practică totuși, acest diagnostic este pus deseori de medici, pentru 
a eticheta unele situații clinice mai curioase, mai neclare, mai ambigue; 
în cazuri cînd pacientul acuză dureri sau jenă în hipocondrul drept, 
senzații vagi, capricioase, intermitente, inconsistente, neînsoțite de icter 
şi nici de febră și nici de dureri apreciabile la palparea regională; şi 
cînd nu se poate pune diagnostic de colică biliară şi nici de colecistită 
acută ori cronică. ; 

Dar atentie la erori. posibile; atenție deci la diagnosticul diferențial 
la care trebuie gîndit serios. Căci diagnosticul de diskinezie biliară pus 

doar pe datele clinice este un diagnostic hazardat; un diagnostice prea 
puţin sigur: poate fi vorba de procese de vecinătate (un ulcer duodenal 
cu simptomatologie mai anormală, frustă, de o duodenită, o colită a 
unghiului drept, o afecţiune renală) și chiar în arborele biliar, sub ase- 
menea manifestări dureroase, de tip diskinetic, se pot ascunde unele 
procese organice (0 microlitiază, un proces minor coledoco-vaterian, O 
pancreatită cronică ete.), lucru nu tocmai rar, la care trebuie gîndit, care 
poate coexista cu diskinezia căreia îi constituie chiar factorul generator 
reflexogen, și care impune cercetare și elucidare. 

Se înţelege că diagnosticul de diskinezie biliară este un diagnostic de 
necesitate, de impas (pentru că faţă de simptomatologia vagă, nu se poate 
pune un altul mai precis); dar este un diagnostic sindromic, incomplet, 
vag, riscant, cu o mare margine de incertitudine, diagnostic de impresie, 
deductiv pe puţine şi slabe elemente obiective de susţinere, un diagnostic 
inconsistent, de presupunere (şi, din păcate, deseori un diagnostic de 
comoditate, de facilitate din partea medicului). ” 

De aceea, chiar dacă poate fi admis'ca un diagnostic de moment, de 
început, nu poate fi admis decit ca diagnostic tranzitoriu, de aşteptare, 
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care este bine să nu figureze pe un buletin sau pe o foaie de observaţie 
decît scurt timp, el trebuind să fie completat și precizat ca formă (sau 
schimbat) şi pe cît posibil şi ca etiologie (diskinezie primară, pe fond 
nevrotic, distonovegetativ, psihosomatic? sau secundară, reflexă, pe fond 
organic minor, local sau la distanţă?) bineînţeles, după un examen atent 
şi minuțios, cu investigaţii speciale (roentgen, tubaj duodenal) al 
pacientului. 

Numai aşa, completat, precizat, diagnosticul de diskinezie biliară 
capătă valabilitate şi valoare, nosologică și practică: fiindcă nu există un 
tratament general, uniform, al. diskineziilor, ci fiecare se tratează în mod 
special. 


Tratamentul va fi adaptat aşadar, formei de diskinezie și pe cît po- 
sibil, cauzei (măcar suspicionate). ze 

În hipertonie veziculară primitivă, disvegetozică sau neuropsihogenă, 
se administrează antispastice şi sedative (vegetative şi generale): bergonal, 
lizadon, scobutil, buscopan ș.a. apoi napoton, diazepam ş.a., precum și 
asanarea situaţiilor stresante; bun antispastic de asemenea rowachol, 4—6 
picături pe zahăr înaintea meselor; regim fără alimente colecistokinetice 
(grăsimi, ouă ș.a.). 

În hipertonia veziculară secundară, simptomatică (de efort, condiţio- 
nată de o cisticită o sifopatie, care îngreuiază evacuarea veziculei), lupta 
este mai grea: se administrează antiinflamatoare, se folosește căldura și 
agenţi fizici local, se administrează formula Bourget (ca fluidifiant biliar), 
se efectuează tubaje duodenale repetate (pentru a permeabiliza cisticul) 
şi în cele din urmă se pune problema chirurgiei. ` 

În hipotonia veziculară, baza tratamentului o constituie colecistoki- 
neticele: “alimente corespunzătoare (ouă, unt, uleiuri ș.a.), ulei vegetal 
1—2 linguri dimineaţa la sculare sau sulfat de magneziu 5—10 g sau 
colagogele din farmacopeea : românească (colebil, anghirol, boldocolin 
etc.) şi, ca cel mai bun, mai eficace mijloc, tubaje duodenale repetate la 
2—3 zile, prelungite cîteva ore şi repetate, timp de mai multe săptămîni; 
în plus două mijloace auxiliare dar importante: cure hidrominerale (Slănic, 
Siîngeorz, Olăneşti, Călimăneşti) şi combaterea  sedentarismului prin 
mișcare, gimnastică, exerciţii fizice și mai ales respiratorii (care pun în 
mișcare pompa diafragmatică, mijloace prea des uitate, neglijate). 

În spasmul. sfincterului Oddi, cam acelaşi tratament ca în hipertonia 
veziculară: spasmolitice și sedative în doze satisfăcătoare; aci însă, mare 
atenţie la viscerele învecinate, care sînt deseori în cauză şi a căror sute- 
rințe trebuie descoperite şi tratate și ele (foarte des, o duodenită sau stază 
duodenală, o pancreatită cronică și chiar o apendicită sau anexită cronică). 

În fine, în hipotonia sfinctevului Oddi, tratament cu orice mijloace 
capabile de a reînvia tonusul local: orexigene amare şi tonice generale, 
injecții cu strienină în doze progresive pînă la 3—4 me pe zi apoi retro- 
cedînd; de încercat clorpromazina (uneori efecte neaşteptate); apoi şi aici, 
de văzut dacă nu este vorba de o cauză organică subminantă (oddită, 
ampulom etc.) care ar necesita tratament chirurgical; în fine, atenţie la 
consecinţele eventuale pentru a le contracara: pierderi lichidiene şi mine- 
rale cu decompensări respective, malabsorbție ș.a.m.d, 
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Hipertonie— 

hiperkinezie 

prin obstacol 
cistic 


1 


Hipertonie— 
niperkinezie 
veziculară 
primară 


2 


Diskinezii biliare 


Tabelul 119 


Hipotonie veziculară 


(colecistatonie) 


3 


Spasm al sfinc- 
terului Oddi 


4 


Hipotonia sfincte- 
rului Oddi 


5 


ae caii Pal SAA S Bl ae a A PE RI ad 


Etiologie 

Cisticite cata- 
rale + active 
sau scleroase 
+ reziduale, 
cu îngustarea 
canalului 


Condiţionate 
sau favorizate 
de cuduri 
(congenitale 
sau dobîn- 
dite), atrezie, 
hipertrofie 
valvulară, 
adenoame 
locale, pro- 
cese scleroase, 
pericistite 
-A hiperexcita- 
bilitate neuro- 
vegetativă 
generală (mai 
ales vagală) 


+ stări disen- 
docrine (la 
femeie mai 
ales; hiper- 
estrogenism) 


Reflex, de la 
diferite afec- 
țiuni abdo- 
minale 
(apendicită 
cronică, 
anexită etc.) 
Endocrin: hi- 
pertiroidie, 
disovarie cu 
hiperfolicu- 
linism. 


Exces de'ali- 
mente exci- 
tante pentru 
veziculă: 
uleioase, ouă, 
condimente: 
Condiţii psi- 
-hice trauma- 
tizante 
(stresuri re- 
petate, încor- 
dări, nemul- 
vămiri, emo- 
ţii, excese de 
muncă), cu 
stări nevro-. 
tice 


Hipotonie vege- 


tativă şi/sau 
musculară con- 
genitală, 

+ ptoze visce- 
rale + tip con- 
stituțional lon- 
gìlin-astenic; 
senilitate; 

Stări discrinice 
hipotonizante: 
hipotiroidism, 
hiposuprarena- 
lism, hipoova- 
rism-menopauză 
etc. 


Slăbire, hipotonie 


abdominală 


Dispoziţie locală: 
veziculă lungă 
cu hil şi ade- 
rență hepatică 
laxă : 


Stadiu avansat 
al unei colecis- 
tite cronice li- 
tiazice după 
faza hipertono- 
hiperkinetică ... 
(epuizare). sau a 
unei sifopatii 
prelungite epui- 
zante. 


Reflex de la 
afecţiuni ale 
organelor 
vecine (duo- 
den, vezică 
biliară, 
apendice, 
genitale) și 
chiar de la 
o inflamație 
a papilei 
Vater, de la 
un calcul 
coledoco-od- 
dian ocult, 
latent, de la 
o duodenită 
catarală (de- 
seori deci 
îmbinat cu 
un proces 
organic lo- 
cal, care 
uneori pre- 
cedă, alteori 

succedă 
spasmului) 


Deseori inflamații 


locale sau de ve- 
cinătate care 
deschid sfincte- 
rul (duodenite, 
procese pancrea 
tice, litiaze, ul- 
cere digestive 
etc.) sau chiar 
la- distanță 
(apendiculare, 
ginecologice) cu 
răsunet reflex 
inhibitor asupra 
sfincterului 
Oddi. 


Mai ales, iarăşi, 
după intervenții 
locale (colecis- 
tectomii, coledo- 
cotomii pentru 
litiază etc.) şi 
mai ales la bol- 
navi denutriţi, 
bătrîni, slăbiți. 


Practic, oricare ar fi forma de diskinezie este nevoie a î se descoperi cauza (sau 
cauzele, căci deseori sint mai mult), pentru ca și ele să fie atacate, terapeutic: înlă- 
turarea cauzei, constituie obiectivul prâncipal al terapiei. 

Dat fiind numărul mare de cauze posibile, este nevoie de o investigaţie amplă, 
complexă, de larg evantai și care să nu se mulțumească şi să se oprească la desco- 


perirea unei cauze, ci să caute mai dep 
conex (ceea ce nu este deloc rar). í 


Se caută aşadar: 
— cauze locale (care pot fi minore, oculte, inaparente, dar totuși trebuie descoperite 
sau măcar intuite (inflamații, cicatrice reziduale, seleroze postinilamatoare etc. 
acţionind atît reflexogen, cit şi asociindu-se ca factor organic minor, la diskinezie, 
care cu încetul va deveni chiar organică + o componentă diskinetică); 
— cauze organice de vecinătate, reflexogene (litiaze, pancreatită cronică, ulcer gas- 
tric sau duodenal, apendicită cronică, anexită, colecistită cronică etc); 
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arte, dacă nu există mai multe, acţionînd 


i 


Tabelul 119 (continuare) 


1 | 2 3 4 5 


— cauze nervoase, neurovegetative, psihice: constituție nervoasă, psihică, vegetativă- 
hiperexcitabilă sau hipoexcitabilă; stări psihice de stres repetat sau prelungit, de 
epuizare, de agitaţie, încordare, emoţii etc.; 

— cauze endocrine dereglante prin exces sau scădere de hormoni (hiper- sau hipo- 
tiroidism, disovarie cu hiper- sau hipoestrogenism, hiper- sau hiposuprarenalism 


etc); 


— stări de spasmofilie sau din contră de hipotonie musculară; 


— stări de alergie cu hiperreactivitate s 


camente, sau substanțe chimice; 


— alimentaţia bolnavului (poate colecistokinetică sau din contr 


şi de lucru (poate toxice? iritante?) 


Ceea ce înseamnă un examen foarte am 
o analiză foarte minuțioasă a vieţii lui neur 
endocrine, sexuale etc. Bineînţeles în s 


acest sens). 


Este nevoie apoi a stabili forma ei fiziopatologică 


Se începe prin analiza datelor clinice 


utilă. 


dureri în hipocondrul drept, 
vagi, dar exagerate în peri- 
oada imediat  postprandială, 
mai ales după alimente cole- 
cistokinetice; 


+ descărcări diareice, mai ales 
postprandiale, rapid, cu sca- 
une uneori verzui („chasse 
biliaire“) 

durerile se ameliorează după 
administrare de nitriţi, anti- 
spastice, anticolinergice. 


Deseori, concomitent, afecţiuni 
intestinale, renourinare, geni- 
tale la femeie; şi tot la fe- 
meie, exagerarea suferințelor 
în perioada menstruală, în 
CUrRul sarcinilor, al climaxu- 
ie pie 


durere în hipo- 
condrul drept, 
ca o greutate, 
jenă, apăsare; 
la femeie exa- 
gerată menstrual 


+ manifestări 
dispeptice de tip 
hipoton (anore- 
xie, greață, stare 
saburală) 


+ cefalee, mi- 
grene în crize, 
+ urticarii 


cu ameliorării 
episodice după 
alimente cole- 
cistokinetiçe 
(ouă, ulei) sau 
după vărsături 
bilioase, sau 
2—3 ore de cli- 
nostatism după 
fiecare masă 


dureri în hi- 
pocondrul 
drept, de tip 
litiazie 


+ icter ușor, 
variabil, 
+ grețuri, 
vărsături 


+ puseuri. fe- 
briculare, 


+ ameliorare 
prin nitrit de 
amil sau ni- 
troglicerină 
sau sol. no- 
vocaină 1% 
în ingestie 


Dishkinezii biliare. Radiologie şi tubaj duodenal 
Radiologic (colecistografie) 


A 


Veziculă sub- 
țire ca un 


Veziculă glo- 
boasă rotundă 


Veziculă mare, 
atonă, flască, 


Canal coledoc 


dilatat, stir- 


pasmogenă, față de unele alimente sau medi- 
ă?), condiţii de viață 
ănunțit al organismului pacientului și 


opsihice, sociale, familiale, alimentare, 
pital (și mai ales o clinică specializată în 


, care au valoare doar relativă, dar totuşi 


fără dureri 
uneori diaree + 
verzue 


+ puseuri sub- 
febrile (infecție 
coledociană as- 
cendentă); 


iar dacă diareea 
devine cronică 
se pot adăuga 
slăbire, osteo- 
poroză (defecte 
calcice), stări 
febrile susținute 
(infecţii fixate) 


ter 


Canal coledoc de 


aspect normal, 


„991 


ca o minge 
sau un buton, 
iar canalul 
cistic subțiat 
+ filiform + 
încovoiat, ră- 
sucit, 
Evacuare grea, 
înceată, cu 
efort din par- 
tea veziculei, 
în jeturi mici 
cu intermi- 
tențe mari 


Bila B se scur- 
ge slab, în pi- 
cături mici, in- 
termitent, cu 
pauze uneori 
mari. (Conco- 
mitent, durere 

| în hipocondru 

i contracție de 
efort evacua- 
tor a vezicu- 
lei.) 


deget sau un 
cîrnat; mai 
ridicată, cu 
canal cistic 
bine vizibil. 
Se evacuează 
bine, rapid, 
în jeturi 
apreciabile, 
bine susți- 
nute. 

În foarte scurt 
timp, evacua- 
vea veziculei 
este totală 


Bila B se 
scurge repe- 
de, în pică- 
turi mari, 
care vin ra- 
pid una după 
alta, uneori 
chiar în mici 
jeturi con- 
tinui. 

Scurgerea du 
rează un 
timp relativ 
scurt şi se 
termină re- 
pede 


3 


ativnînd sub 
ficat, ca o pară, 
un. castravete, 
o desagă; se 
contractă slab, 
intermitent, 
moale. 

Se evacuează 
lent, cîte puţin 
la fiecare con- 
tracţie, neajun- 
gînd la o eva- 
cuare completă 


Tubajul duodenal 


. 


. 

Bila B nu apare 
imediat, ci după 
mai multe soli- 
citări, stimulări; 
la început cîte 
o picătură sau 
un jet mic, cu 
pauze mari in- 
termitente, apoi 
din ce în ce mai 
mult, încît la 
un moment dat 
fluxul ‘este con- 
tinuu. Se adună 


o cantitate mare 
de bilă, închisă 
la culoare, con-. 
centrată (dar 
evacuarea vezi- 
culei încă nu e 
completă și nu 
poate fi obţinută 
total; uneori 
doar, o contrac- 
ție bruscă cu 
ejaculare masi- 
vă; concomitent 
se produce o 
diaree biliară 
de descărcare) 


şind jos la 
ampula 
Vater, în- 
tr-un cioc 
ascuţit ca un 
vîrf de cre- 
ion, prin care 
se scurge in- 
termitent, din 
cînd în cînd, 
rar, cîte o 
picătură din 
substanța 
opacă 


Cos? 


Bila B se eva- 
cuează cîte 
puțin, în pi- 
cături, cu 
pauze mai 
mici sau mai 
mari, neregu- 
lat. 

Dacă se admi- 
nistrează pe 
tub cîțiva 
centimetri 
cubi de sol. 
1% novocai- 
nă, scurgerea 
biliară de- 
vine mai: vie, 
mai bogată 
(novocaina 
local a des- 
făcut spasmul 
oddian) 


Tabelul 119 (continuare) 


nedilatat (sau 
rar și puţin di- 
latat), de calibru 
+ uniform, ci- 
lindric; din care 
se scurge con- 
tinuu în picături 
mari, substanţa 
opacă în duoden 


Bila B se scurge 
continuu în duo- 
den fără între- 
rupere, + uni- 
form (lipsește 
robinetul oddian 


Concomitent = 
diareea biliară 
+ tulburări de 
absorbţie intes- 
tinală (malab- 
sorbţie), slăbire, 
deshidratare, 
demineralizare 
a pacientului + 
pericol de infec- 
ţii ascendente. 


Tabelul 119 (continuare) 


Tratament în diskineziile biliare 


Obiective și mijloace, în toate formele: 
— înlăturarea sau anihilarea cauzelor (obiectiv principal, fundamental) 
— Regim alimentar şi de viaţă (de liniște, antistres etc.) 


— Medicamente; atît pentru diskinezia însăși, cît și pentru fondul patologic; 
+ pentru unele simptome 


— Fizio-crenoterapie 


Cauzal Cauzal „| Cauzal Cauzal Cauzal 
Pentru a des- Pentru a re- | Pentru a întări | Cum cauza Pentru eventuale 
chide cît mai duce hiper | tonusul și mo- | eventuală cauze locale — 
mult sifonul excitabilita- tilitatea vezicu- | este în ge- ca în coloana 4. 
cistic: tea vezicu- lară (și muscu- | nere locală, | Pentru cauze la 
— ţinută lară: lară în general):| acțiunea se distanță (apen- 
dreaptă, nu | — combate- — gimnastică, concentrează | dice, ginecolo- 
înghemuită, rea hiper- exerciţii repe-| local: gie etc.) trata- 
mai ales la excitabili- tate sistema- | — aplicaţii ment adecvat 
masă, tăţii neu- tic (vizînd calde, fi- (eventual chi- 
— respiraţii rovegeta- mai ales zioterapie rurgie) 
adînci, re- tive; abdomenul) — pansamen- 
petat de — combate- — combaterea te duode- 
multe. ori rea dez- sedentarismu- nale (cu 
pe zi, echilibre- lui bismut, 
+ sol. Bourget lor hormo- | — respirații pro- săruri de 
înainte de nale (mai funde în şe- aluminiu 
mese (cole- ales la dințe repetate etc.) 
retic, flui- \ femeie). zilnic — spălături 
difiant), — combate- — fizioterapie duodenale 
+/tubaje rea even- locală şi ge- cu apă 
duodenale tualelor nerală călduţă 
repetate, cauze re- alcalină 
+ fizioterapie flexogene . 
locală locale sau 
+ antibiotice vecine (li- 
în momente tiază, ul- 
grele, cer etc.)... 
paroxistice — combate- 
rea even- 
tualei stări 
spasmofile 
sau aler- 
gice 
Alimentaţie Alimentaţie Alimentaţie cu Alimentaţie Alimentaţie mo- 
moderată ca în col. 1. multe stimu- relaxantă, cu| derată suprave- 


— fără iritan- 


—, fără stimu- 


lente pentru ve- 


grăsimi nä- gheată, fără gră- 


€ zicula biliară: turale simi, ouă, sti- 
te, colecis- lente ale ZOLA AT ) ` , 
tokinetice " veziculei guai grasimi — vegetale mulente 
(grăsimi, (grăsimi, — ee, Taa (ulei) — mese mici 
ouă, con- condimen- repetate Să, ; repetate 
dimente); te, ouă, — după masă, R alel — lichide multe 
— mese mici, celuloziee culeat-2 ore epetaie (pentru a spă- 
repetate, ete.) — după masă la coledocul) 


— lichide 
(coaluri) 
multe 


Medicamente 


Relaxante 
musculare 
+ coleretice 
+ antiinfla- 

matoare 


— Nitriţi (de 
ı amil), 

nitroglicerină, 

miofilin; 
papaverină 
în cură con- 
tinuă (sau 
doar în peri- 
oada de criză, 
mai pu- 
ternică) 

— Soluţie de 


cură pre- 
lungită 
(pentru a 
întreţine 
fluxul bi- 
liar, even- 
tual tubaje 
duodenale) 


Algocalmin, 
Jizadon 

+ papave- 
< rină, codei- 
nă în pu- 
seuri du- 
reroase 


Eventual 
Rowachol 


Eventual 
antibioti- 
ce. 


Fiziocrenote- 

rapie larg= 

— căldură, 
diatermie, 
ultrascurte 
ete. 

— Singeorz, 
Olăneşti, 
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Bourget, în. - 


— mese mici, 
repetate 
des 

— după masă, 
culcat, li- 
nişte 


Medicamente 


Relaxante 
musculare: 


— Produse pe 
bază atro- 
pină, pa- 
paverină, 
scopolami- 
nă: liza- 
don, fola- 
don, sco- 
butil 
(+ com- 
pus), pro- 
bantin, 


Eventual 
nitriți, ni- 
trogliceri- 
nă la me- 
se, repetat, 
sau mio- 
filin 
Înainte,de 
mese, o 
lingură de 
sol. 1% 
novocaină 
sau xilină 
Tranchili- 
zante, se- 
dative, 
somnifere, 
antihista- 
minice — 
după ne- 
voie 


Fiziocreno- 
terapie 
ca şi în co- 
loana 1. 


amplu 


— Masaje şi sti- 
mulări elec- 
twice în zona 
hipocondbtului 
drept şi gene- 
rale — Slă- 


terapie 


ca în coloa- 
na 1 şi 2 


Tabelul 119 (continuare) 


3 4 5 
un ceai 
cald 
Medicamente Medicamente | Medicamente 
Stimulente pen- | antispastice, adresate mi atit 
tru vezicula bi- | relaxante procesului biliar 
EAE: (care este greu 
— Papaveri- de influențat) ci 
— Sorbitol nă-atro- mai ales conse- 
Anghirol, pină cințelor: 
Carbicol, Scobutil Pentru diareea 
Boldocolin (+ compus) biliară; pansa- 
Rowachol Lizadon mente intesti- 
— Dar mai ales | Nitrit de amil| nale cu săruri 
tubaje duode- Nitroglicerină | de bismut + 
nale repetate | — Novocaină, | Carbonat de cal- 
de 3 ori pe xilină sol. | Ciu + cărbune; 
săptămînă, 1%, oral, şi/sau dezinfec- 
insistente înainte de tante intestina- 
pentru a masă o le: mexaform, 
scoate multă lingură vioform, cifo- 
bilă B și à asi form, saprosan 
ÎDVIgOTA Vezi | 7 Tranchili- | Pentru denutri- 
Saara zante, se- ție: vitamine, 
dative ge- anabolizante ş.a. 
nerale în raport cu 
SVONA] defectele, con- 
antibiotice | „Secințele 3 
scurt timp Pentru eventuală 
(în caz de | infecție ascen- 
icter, dentă biliară — 
febră) antibiotice (fe- 
z bră, icter) 
— Eventual i 
antialer- 
gice, anti- 
spasmofi- 
lice, anti- 
oestroge- 
nice 
Fiziocrenoterapie | Fiziocreno- Fizioterapie 


blîndă, sedativă, 
de echilibrare 
Crenoterapie 
nu este nece- 
sară şi nici utilă 


Tabelul 119 (continuare) 


1 2 3 4 5 


Călimă- nic-Moldova, 
nești, Bodoc, Olănești, Sin- 
Malnaş georz, Bodoc, 
ee Malnaș ete. 
rezistență, 
chirurgie 
(proces 
organic?) 


Atenţie în toate cazurile, la complicaţii. posibile: infecţii + inflamații locale; 
ictere, hepatite, litiaze. 


CANCERUL VEZICULAR 


Pînă a ajunge la identificare, la diagnostic, cancerul vezicular are o 
individualitate perfidă, înșelătoare. 

Se dezvoltă insidios și se manifestă clinic cu întîrziere și cu mani- 
festări necaracteristice, nesugestive; încît, chiar cînd medicul are inspi- 
rația de a gîndi la el, diagnosticul este tardiv. De foarte multe ori, 
diagnosticul se face pe masa de operaţie, unde pacientul a ajuns, de 
obicei cu diagnosticul de litiază sau colecistită cronică, rezistentă la tra- 
tamentul medical. | 

Cînd trebuie gîndit la diagnosticul de cancer al veziculei? 

În fața unui pacient femeie (5/1 faţă de bărbaţi) cu suferinţe vechi 
colecistice sau chiar cu diagnostice ferm de litiază veziculară, la care sufe- 
rinţele s-au accentuat în ultima vreme, durerile au devenit permanente; 
și mai ales dacă la examenul local s-a descoperit o masă dură, compactă, 
+ neregulată, subhepatică, cu mobilitate redusă, iar pacientul slăbește 
şi a pierdut pofta de mîncare; și încă, dacă se percep palpator şi unele 
mase nodulare în ficat. 

Oricum, chiar fără aceste ultime elemente obiective, care consolidează 
prezumția diagnostică, acesta este depășit. 

Ce se mai poate face ca tratament? Doar intervenţie chirurgicală, care 
dacă a surprins procesul încă localizat, fără metastaze, îl poate extirpa 
(dar acest lucru se petrece rar, cancerul vezicii fiind foarte invadant, 
rapid metastazant). Chirurgul mai poate ameliora situația locală (resta- 
bilind scurgerea bilei în caz de icter obstruant spre exemplu). t 


NOTĂ FINALA 


În practică se folosesc deseori 2 etichete diagnostice care merită precizare. 
Eticheta de diskinezie biliară se aplică, așa cum am mai menționat, în caz de 
suferințe neclare în hipocondrul drept, de intensitate moderată, fără contur precis, 


* Pentru că în imensa majoritate a cazurilor, cancerul vezicular se dezvoltă, 
la femei, pe o litiază biliară veche însoțită de colecistită: şi trecerea de la litiază 
la cancer se face insidios, pe nesimţite, fără o imediată schimbare a tabloului clinic 
(aceasta survenind cînd deja neoplasmul este avansat, chiar metastazat). 
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variate şi variabile, intermitente, neregulate, fără febră, fără icter, fără modificări 
obiective locale (sau foarte vagi), fără dureri la palpare, suferințe care lasă impre- 
sia a proveni din tractul biliar și a fi legate de tulburări ale tonusului și kineticei 
acestuia. 

Diagnosticul este de o valabilitate relativă, fiindcă este şi incert şi imprecis: 
incert fiindcă se bazează doar pe impresia clinică (deci poate fi fals); și este impre- 
cis fiindcă este un diagnostic generic, care nu fixează forma de diskinezie (lucru 
important pentru tratament). 

De aceea este prudent și înțelept ca această etichetă să fie folosită cît mai 
puţin. Chiar dacă s-a aplicat de nevoie, în incertitudinea primelor momente de 
contact cu bolnavul, trebuie ca neapărat şi curînd, ea să fie confirmată (sau infir- 
mată) apoi precizată ca formă şi pe cît posibil, ca etiologie. Căci sub manifestările 
care au dus la acest diagnostic se pot ascunde (şi nu chiar rar) diferite procese 
minore, biliare sau de vecinătate, intens reflexogene (şi aceasta, chiar în caz că 
diskinezia există, este reală). - 

Oricum, un diagnostic de diskinezie biliară poate fi înscris pe o foaie de tri- 
mitere în spital (ca un diagnostic sindromic, de nevoie, de aşteptare) dar nu tre- 
buie să figureze pe o foaie de observaţie de spital sau pe un buletin medical de 
iesire dun spital, decît completat cu forma diskineziei și + cu etiologia (măcar 
probabilă). S 


Eticheta de colecistopatie se folosește de asemenea uneori, pentru diagnosticul 
de afecţiune colecistică. El este însă, un diagnostic vag, care enunță o noţiune sin- 
dromică generală; şi este util doar pentru a semnala o suferinţă! biliară încă insu- 
ficient de complet diagnosticată, o stare patologică biliară nedefinită încă. Dar 
diagnosticul trebuie precizat, căci poate fi vorba de o litiază biliară (colecistică), 
de o colecistită (+ litiazică), de o colecistatonie, o hipertonie veziculară, o sifopatie, 
o pericolecistită, o anomalie biliară şi chiar un cancer vezicular. 

Dacă un atare diagnostic poate fi admis ca diagnostic de moment, de necesitate, 
la primul contact cu bolnavul, cînd nu s-a putut preciza încă, afecțiunea în cauză 
(deci ca diagnostic 'de nevoie, de circumstanţă), el trebuie considerat diagnostic 


Fig. 74 — Veziculă biliară „de por- Fig. 75 — Sifopatie (boala canalului cistic). 
telan“ (radiologic). | 


tranzitoriu, si înlocuit neapărat, și în cit mai scurt timp, cu diagnosticul de formă, 
de afecţiune și de etiologie. Nu trebuie menținut ca atare, nu trebuie permanen- 
tizat, nu trebuie să fie înscris ca atare pe un act oficial (unde este nevoie de o 
formulare precisă, clară, amănunţită), 

În ambele cazuri, menţinerea unei atare etichete diagnostice mai mult timp, 
la un bolnav anume (s-a zis: „diagnostic umbrelă“ sau „ceva pe la colecist“) poate 
să însemne. din, partea medicului, fie deficit de competenţă, fie comoditate-super- 
ficialitate, 
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DESPRE COLECISTOPATIILE LARVATE, 
COLECISTOPATII CU MANIFESTĂRI LA DISTANȚĂ 
DAR FĂRĂ SIMPTOME LOCALE REVELATOARE. 

NOŢIUNEA DE „FOCAR COLECISTIC“ 


După cum se vede, ca şi intestinul, ca şi apendicele, ca și amigdalele, 
colecistul bolnav poate determina o mulțime de manifestări, de simptome 
şi semne la distanţă: în abdomen și în afara acestuia: 


— în abdomen, tulburări dispeptice, mai ales de tip eructant și flatu- 
lent sau chiar gastrite, duodenite, pancreatite, enterite, colite concomi- 
tente şi colecistodependente; apoi unele accidente patologice acute de tip 
hemoragic sau inflamator (pancreatite acute, ileus biliar, hemobilie, hemo- 
peritoneu, peritonită biliară fără perforaţie etc.); 

— în afara abdomenului, un caleidoscop 6xtrem de bogat de manifes- 
tări în cele mai variate domenii; în domeniul neuro-psihic, neuro-vegeta- 
tiv, cutanat, cardiovascular ș.a. 


Important este faptul că aceste manifestări extracolecistice ale cole- 
cisto-biliopatiilor cronice pot apare uneori izolat, solitar, ca unică expresie 
a afecțiunii condiţionale, aceasta neprezentînd simptome locale care să 
atragă atenția asupra ei, să o scoată la iveală, ea rămînînd latentă local. 

Lipsită fiind de manifestări locale spontane revelatoare, în hipocondrul 
drept, care să orienteze pe medic, să-i trezească ideea unei posibile cole- 
cistopatii, să-l îndrepte spre vezicula biliară, colecistopatia care este expri- 
mată doar prin manifestări extracolecistice rămîne mai departe ascunsă, 
inaparentă, nediagnosticată. Tulburările extracolecistice provocate de ea, 
în abdomen sau în afara acestuia, sînt considerate a avea alte origini, alte 
cauze, sînt privite ca primare, ca entități proprii, şi primesc etichete 
diagnostice necorespunzătoare, greșite sau incomplete, implicit sînt tratate 
neadecvat deci ineficient. 

Şi totuși, și în asemenea cazuri, uneori se ajunge la diagnosticul real, 
așa cum am arătat mai înainte, pe 2 căi, prin 2 modalităţi, în 2 situaţii: 

— în caz că medicul este instruit şi cunoaște dependenţa posibilă a 
manifestărilor generale de o colecistopatie (chiar latentă) și gîndind la 
acest lucru examinează atent zona colecistică, descoperă suferința vezi- 
culei biliare prin semnele obiective găsite şi raportează manifestările gene- 
rale la aceste suferinţe; 

— în caz că medicul, chiar necunoscînd chestiunea legăturilor posibile 
dintre manifestările generale şi colecist, procedează la un examen fizic 
amănunţit, conştiincios, al pacientului, și examinînd zona hipocondrului 
drept descoperă prin semnele obiective constatate că vezicula biliară este 
afectată, bolnavă; apoi dacă face legătura între manifestările prezentate 
de bolnav și colecistopatia latentă pe care a descoperit-o. 

„Cum se vede, se poate ajunge la diagnosticul etiologic real, al mani- 
festărilor generale prezentate de către bolnav, chiar în cazul cînd colecis- 
topatia generatoare este latentă local, prin două condiţii: — fie prin cunoş- 
tințe și perspicacitate din partea medicului (acesta gîndind la colecist, ca 
o cauză posibilă și cercetîndu-l în mod special), — fie prin conștiinciozitate 
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din partea acestuia (el făcînd un examen atent, meticulos, bolnavului și 
descoperindu-i astfel suferința colecistului). 

aste vorba în atare cazuri, în realitate nu de o colecistopatie latentă 
ci de o colecistopatie larvată: o colecistopatie latentă doar local, dar cu 
manifestări extracolecistice la distanţă; o colecistopatie „mascată“, de aceea 
înșelătoare; înșelătoare fiindcă ţinînd ascunsă cauza reală a manifestărilor 
generale prezentate de către bolnav, nu permite raportarea lor la aceasta, 
ducînd implicit la greșeală de, diagnostic. 

Noţiunea de colecistopatie cronică larvată corespunde, după cum se 
vede, oarecum. noţiunii de infecţie de focar. Căci ca și infecția de focar, 
colecistopatiile cronice larvate se caracterizează prin faptul că se exprimă 
prin manifestări patologice la distanţă, în diferite domenii, în timp ce local 
nu se trădează prin vreo manifestare spontană proprie revelatoare; și ies 
la iveală doar fiind căutate în mod special sau în smod conştiincios. 

Colecistul poate constitui, aşadar, ca și intestinul, un focar patogen, cu 
manifestări și determinări la distanţă. 

Un focar patogen acţionînd fie reflexogen, fie toxigen, și/sau alergogen, 
fie infectogen. 

Mai mult încă: un focar acţionând uneori (şi nu chiar rar, ci destul de 
des) din umbră, tăcut, nemanifestndu-se. prin suferinţe locale revelatoare 
așa încît să fie aparent, evident, ușor de identificat; ci ca un focar ocult, 
ascuns, asimptomatic, întocmai ca focarul toxi-infecto-alergogen al infec- 
tiei de focar. Astfel că ar merita şi ar putea primi subeticheta de „focarul 
colecistic“. Aceasta pentru a sublinia, pentru a scoate în evidență, a face 
mai pregnant, d fixa mai puternic în mintea medicilor, noțiunea de focar 
patogen ocult posibil, a colecistului patologic. 

Şi acum, cîteva explicaţii mai în amănunt. 

Pentru urticarie. Este cunoscut de mult timp faptul că urticaria este 
legată deseori (ca şi migrena) de afecţiuni hepato-biliare, de colecistite 
cronice, de diskinezii biliare atone, de hepatite cronice. 

S-a văzut că la urticarieni, chiar cînd nu există semne manifeste de 
"suferinţă biliară, se găsesc destul de des semne subelinice de afectare hepa- 
tică sau biliară (mai ales dacă sînt căutate). 

S-a văzut apoi că nu rareori, tratamente medicale sau chirurgicale 
îndreptate spre corectarea unor defecţiuni hepatobiliare au bune efecte 
(deseori spectaculare) asupra unei urticarii concomitente la bolnavii res- 
pectivi. Cu deosebire utile s-au dovedit a fi tubajele duodenale; iar chi- 
rurgii au raportat cazuri cînd urticarii persistente au dispărut la pacienți 
cărora le-au extirpat vezicula biliară. . , 

Legătura dintre urticarie. şi ficat cu căile biliare a fost interpretată 
(mai mult ipotetic) ca ținînd de rolul pe care ficatul îl joacă în alergie şi 
(poate) prin rolul de infecţie de focar al veziculei biliare. 

Cert este că în cel puţin 250/ din căzurile de urticarie, se găseşte, după 
datele literaturii medicale, o colecistopatie cronică + deficienţa uneia din 
multiplele funcţii ale ficatului. Iar după cercetările proprii (Păunescu- 
Podeanu și I, Dinu), în peste 500/, din cazuri se descoperă că bila pacien- 
tului respectiv este relativ toxică (în raport cu cea normală); iar drenajele 
biliare prelungite, şi repetate (aşa ca să producă o importantă spoliere 
biliară) aduc mai totdeauna o remisiune a urticariei. 


[i 
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Tabelul 120 
Manifestări extrabiliare posibile (la distanţă) alo focarului colocisti 
Manifestări la distanță, care pot fi provocate chiar de colecistopatil latente local 
(lipsite de manifestări spontane locale, care să atragă atenția asupra lor) 


Manifestări extrabiliare complexe, sindromice 


Urticarii cronice + puseuri acute, active; 
edeme Quincke, eczeme 


Migrene, cefalalgii de tip vascular, cervi- 
calgii posterioare 


Stări psihice depresive, melancolice, anxi- 
oase, astenice, nevrotice, de amărăciune, 
tristețe, deprimare, neliniște 


Stări de astenie fizică, de apatie, fatigabi- 
litate. 


Stări febrile sau febriculare prelungite, ne- 
explicate, solitare 


Sindroame dispeptice funcţionale (spăsmo- 
dice, dissecretorii), care pot ajunge la afec- 
tare organică, lezională (gastrite, duodeni- 
te, colite, pancreatite); cu eructațţii, balo- 
nări, flatulenţă, gură amară... 


Crize stenocardice, tulburări de ritm car- 
diac. 


Crize solare + bătăi aortice; crize vegeta- 
tive diverse putînd ajunge la crize lipoti- 
nice, sincopale. 


În fața unor asemenea manifestări, 
trebuie gindit neapărat și la co 
lecist: un posibil proces colecis 
tie -t latent, 


Și trebule cercetat în acest sens, 
chiar dacă nu sînt simptome lo 
cale (dureri, greutate, tensiune în 
hipocondrul drept) 


Mai ales dacă nu apar evident, 
alte condiţii etiologice pentru 
aceste tulburări 


Mici simptome + curioase A nelămurite 


Dureri în umărul drept; dureri în hemito= 
racele drept (uneori pe prim plan sau 
chiar exclusive, de aceea deseori înșelă- 
toare) 


Diaree prandială sau postprandială 


Frilozitate — sensibilitate la frig, mai ales 
la extremități 


Prurit solitar, variat şi variabil, mobil 


Disfagie, durere  retrosternală-esofagiană, 
pareștezii faringiene 


Somnolență postprandială, balonare 


Vertije insolite, opresiune respiratorie, in- 
dispoziţie generală 


Este bine ca și în fața unor ase- 
menea simptome gindul să se în- 
drepte (şi) spre 'colecist, care 
poate fi afectat dar afectarea’ ră- 
masă mută, latentă. 


Deci examen atent clinic + tubaj 
duodenal explorator și de încer- 
care, terapeutică (uneori. efectul 
poate fi surprinzător de bun; în 
acest fel și edificator pentru 
diagnostic), 


Accidente insolite, care pot fi revelatoare 


O pancreatită acută (foarte des survine pe 
fond de litiază biliară) 


O hemoragie digestivă neclară, 


Un ileus (biliar?), un hemoperitoneu, o ho- 
mobilie 


O peritonită acută biliară, fără perforatie, 
O stare septioemică, fără origine clară, + 


În oricare „din aceste accidente, fo- 
carul  colecistic poate constitui 
cauza, 


Deci trebuie gindit (și) la el şi 
cercetat în acest sens, 
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Tabelul 120 (continuare) 


Afectiuni abdomino-digestive, în cadrul cărora poate coexista o afectare biliară 
(+ latentă) 


În oricare din acestea trebuie cău- 


Gastuite, duodenite; ulcer gastric și duode- 
tat colecistul şi precizat: dacă 


nal 

Stază duodenală, lambliază este coafectat sau nu. 

Colite (mai a sroasă stipaţi ʻO- : > 

Dă (mai ales ulceroasă), constipaţie cro Asocierea este foarte frecventă, 
& nS cu colecistopatia rămînînd mută 

Pancreatită cronică i e pE. š ara, : si 

Apendicită cronică, anexită cronică (mai ocultă dar cu potențial reflexo- 

N S Ve Alerte de gen, patogen 


ales dreaptă) | 
Hepatita cronică, ciroză 
Sindrom solar cronic; crize solare 


Tabelul 121 


Focarul colecistic 


are chiar în cazul 


Manifestări extrabiliare ale colecistopatiilor cronice, putînd ap 
are să atragă 


unor colecistopatii latente (fără manifestări locale revelatoare, c 
atenţia asupra lor) 

Trebuie gîndit neapărat şi la colecist şi cercetat şi el, 
festări patologice, care se desfăşoară cronic + ondulaţii (exacerb 
apărute de la o vreme, la pacientul respectiv; 

mai ales cînd nu pot fi justificate prin vreuna din cauzele lor obișnuite (argu- 
mente negative); 

mai ales cînd se însoțesc de anumite manifestări digestive şi cefalice + suges- 
tive, care trebuie să îndrepte gîndul spre vezicula biliară 


Manifestări extrabiliare complexe. Sindroame împortante 
ee ua O et one a ate SE PE E 
Argumente negative Argumente pozitive 
pe tea ie E e At E Sa 00 96 ea | MC te e PO a E 


Urticarii cronice Apăriînd şi menţinîndu-se, | Trebuie să îndrepte gîndul 
+ puseuri acute indiferent de alimentație spre posibilitatea. originii 
(fără legătură), capricios, lor colecistice, unele mani- 
neregulat; fără o legătură | testări și condiții concomi- 
cu un medicament sau un tente, la pacientul respec- 
anume contact, care să tiv: 
PESSUDUT AO alergie exo-/| — pacientul prezintă în 
Enan acelaşi timp, tulburări di- 
nejustificată parazitár, gestive de tip hipostenic, 
fără eosinofilie (sau inci- marcate în special de: 
dental, episodic) senzație de greutate epi- 
t gastrică după mese, de 


în cazul următoarelor mani- 
ări și remisiuni), 


„Important: încercîindu-se tu- digestie grea, balonare, 
bajul duodenal, de la pri- eructații, garguimente ab- 
mul sau primele, amelio- dominale, flatusuri: apoi 
rare, uneori  spectaculară gură amară, uscată, cle- 
(poate la primul şi al dol- joasă, saburală, mai ales 
lea fubaj exacerbare: indi- dimineața la sculare; ha- 
ce pozitiv, se continuă; lenă fetidă: scaune nere- 
ameliorarea va veni după gulate’ cu. tendinţă mai 


încă unul-două tubaje) ales la constipație + des- 


— [Aoc 
oc 


. 


Tabelul 120 (continuarej 


Migrene, cefalalgii, 
cervicalgii poste- 
vioare 


Stări psihice depre- 
sive (tristețe, me- 
lancolie) de anxie- 
tate, de fobie; de 
astenie, apatie, lip- 
să de inițiativă, 

la persoane care 
erau de un tonus 
moral și fizic bun, 
remarcabil, 
dată 


Stări febrile sau 
doar febriculare, 
neregulate, fără 
alte manifestări 
conexe, care să 
ofere un indiciu de 
etiologie 


Tulburări, digestive 
diferite, mai ales 
de tip hipostenic, 
eructant, meteori- 
zant, flatulent, -k 
gură amară,’ usca- 
tă, saburală + ha- 
lenă fetidă -E des- 
cârcări diareice 
Prandiale 


altă- = 


Trebuie să intrige: 
— absența unui 
migrenos constituțional, 
a existenței din copilă- 
rie sau adolescență (apa- 
riție tardivă, la maturi- 
tate), manifestare capri- 
cioasă; 
de asemenea la cefalal- 
gii, care sînt fie pulsati- 
le + congestia şi căldura 
feței, fie surde, cu sen- 
zație de „cap greu“, de 
„minte încleiată“, de ju- 
decată grea, + dureri în 
globii oculari; surde 
— iar la cervicalgii, absen- 
ţa modificărilor radiolo- 
gice de cervicartroză (dar 
prezența lor nu. exclude 
factorul colecistic ca de- 
clanșator). 


Trebuie să intrige fap- 
tul că aceste stări au apă- 
rut fără o motivare psiho- 
logică sau fizică (stres mo- 
ral, efort fizic, epuizare); 

şi nici nu pot fi justifi- 
cate printr-o stare patolo- 
gică somatică, toxică, dis- 
metabolică, infecțioasă etc. 
(uremie, -diabet, tbe., insu- 
ficiență suprarenală, malab- 
sorbţie, intoxicație exogenă, 
denutriţie etc.) 

Ar putea fi interpretate 
ca primare, sau de vîrstă 
(senilitate) ... 


Nu apare, la examenul 
clinic ` (+ investigaţii para- 
clinice) o cauză justificativă; 
o infecție generală, septică, 
tbc., malarie, 
focar, focar inflamator tisu- 
lar sau visceral ascuns; un 
neoplasm, o boală de sistem 
etc. 3 


Pentru explicația căro- 
ra, nu apare cu claritate, o 
afecțiune digestivă, gastrică, 
duodenopancreațică,  intesti- 
nală, organică 


substrat 


“infecţie de` 


cărcări diareice (semnifi- 
cative mai ales, descărcă- 
rile diareice din cursul 
meselor sau imediat după 
ele; adică prandiale și 
postprandiale); 

pacientul acuză de -ase- 
menea, senzație de cap 
greu, încărcat, cu. ideaţie 
greoaie, întîrziată (în ra- 
port cu situația obișnuită, 
de mai înainte) 

pacientul prezintă oare- 
care sensibilitate față de 
unele alimente, care îi 
produc sau îi accentuează 
tulburările digestive mai 
înainte descrise; în genere 
grăsimi prăjite, rîntașuri, 
brînzeturi fermentate, 
ouă, maioneze etc. 

dar argumentul hotăritor 
îl constituie efectul tuba- 
jului duodenal (care în 
atare cazuri, cînd se con- 
turează ipoteza unui po- 


sibil substrat colecistic, 
este bine să fie încercat): 
este proba terapeutică, 


prin care se dă răspuns 
cert, ipotezei lansate; nu- 
mai că tubajul trebuie să 
îndeplinească condițiile 
arătate: prelungit, insis- 
tent, cu repetate stimu- 
lări, pentru'a extrage ma- 
ximum de bilă. 


——————— 


Și Chiar dacă apare o atare 
afecțiune, aparent justifica- 
tivă, tot trebuie cercetat în 
direcția colecistului, care 
poate îi și el afectat, ba 
chiar principal factor (atfec- 
țiunile digestive fiind. se- 
cundare, dependente) 


Tabelul 122 
Cum se repercutează la distanță, focarul colecistic? 


Reflexogen — Iradierile dureroase cu punct de plecare colecistic (punc- 
tele sau zonele de iradiere la distanță, în umărul și/sau 
hemitoracele drept); care uneori ocupă primul plan clinic 
sau sînt chiar exclusive, de aceea înșelătoare. 

Tulburările digestive, la început funcționale (spasmodice 
sau dissecretorii), devenind mai tîrziu, chiar organice-le- 
zionale (gastrite, duodenite, colite, pancrgatite etc.) 

Tulburările cardio-coronariene, de ritm sau de tip steno- 


cardic ` 
e Tulburările respiratorii, faringiene, esofagiene 
Tulburările neurovegetative diverse; crize lipotimice sau 
sincopale < 
Toxigen ; — Stările neuropsihice depresive, anxioase, nevrotice, cenes- 
topatice, de amărăciune, tristețe, deprimare, melancolie, 
nelinişte i 


Stările de astenie fizică şi psihică 

Stările de anemie 

“Tulburările neurovegetative diverse, mergînd pînă -la stări 
lipotomice şi sincopale 


Toxigen şi/sau Urticaria cronică + puseuri active; edeme Quincke 

alergogen : Eczeme 

Infectogen Stări febriculare prelungite + solitare, nelămurite 

- Stări- febrile infecțioase, septicemice, cu punct de plecare 
„colecistic 


De aceea, în urticarii în general, dar mai ales în cele care nu apar 
motivate alergic, (în care nu se descoperă un substrat alergic și un alergen 
alimentar sau medicamentos), atenția trebuie îndreptată (şi) asupra cole- 
cistului. Deseori este vorba de o biliotoxie, de o bilă hipertozică. 


Este bine să se înceapă drenaje biliare cu sonda Einhorn, însistînd. ca 
prin durată de mai multe ore + stimulări repetate cu sulfat de :magneziu 
sau untdelemn să se obțină o evacuare cît mai mare de bilă. Uneori aspec- 
tul bilei este semnificativ: foarte închisă şi tulbure, foconoasă. Se poate 
întîmpla ca după primul tubaj, urticaria sau eczema pacientului să sufere 
o exacerbare: și acest lucru constituie un indiciu că substratul este biliar 
și că drenajele trebuie continuate; și într-adevăr, după cîteva noi drenaje, 
urticaria cedează. Totul este a se obţine de fiecare dată, printr-un tubaj 
prelungit și insistent, cît mai multă bilă. Numai dacă după 3—4—5 dre-. 
naje, efectuate la interval de 2 zile, nu se obţine un rezultat favorabil, 
se poate renunţa. (În nenumărate urticarii rebele la diverse tratamente, 
noi am obținut vindecarea prin tubaje duodenale prelungite şi repetate, 
perseverente, cînd am izbutit o apreciabilă descărcare biliară a ficatului 
si arborelui biliar.) a | 


Pentru migrene neclare, celalalgii repetate de tip vascular, pentru stări 
de depresiune psihică sau de anxietate nemotivate, pentru stări de astenie 
nejustificate, același lucru: gîndul trebuie îndreptat şi spre vezicula bi- 
liară, ca posibilă sursă etiologică. Căci legătura dintre bila neagră (atra- 
bila) și stările psihice depresive, observată de milenii, de la Hipocrat, 
a fost demonstrată științific recent de către Chiray cu Zitzermann: multe 
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Yocarul colecistie 
Modalităţi de expresio, Manifestări la dist 
extracolecistice (solitare, fără manifestări e 


Stări psihice 'depresive (tristeţe, me- l 


lancolie) sau de astenie fizică și 
psihică 


Anxietate, insomnii, crize și 
mente lipotimice 

Agar, cefalee — mai ales occipi= 
ală Ñ 

Cenvicalgii, celulomlozite 


mo- 


CerviCco= 


occipitale 
—— | tări nevrotice + furtuni vegetative 


+ tulb. neurovegetative multiple 
+ crize 

Dureri în umărul drept sau dorsal, 
scapular, intercostal 

Dureri 
noase, extrasistole, crize lipotimice 
O presiune respiratorie 

Tulburări dispeptice de tip hiposte- 
nic (balonare, digestie grea, meteo- 


i 


precordiale + pseudoangi- 


rism), 
mîncăruri, 
Somnolență postprandială, 
intoleranțe gastrice, 
+ crize solare, bătăi aortice, 
+ spasme! intestinale 


Urticarii în puseuri (4+neexplicate); 
prurit neexplicat (nelegate de ali- 
mentaţie sau de momente endocrine 
de contacte exogene etc.) 


| Frilozitate, criestezie 


+ diabet latent 

+ hipotiroidie $ 
t hiperestrogenism la femeie 
+ 


hipercorticism 
diateză litiazică (familie) 


sensibilitate pentru unele . 


Tabelul 123 


anță, Simptome şi semne generale, 
olecistice concomitente, revelatoare) 


Tulburări oculare, 
vertije, 

+ hidroree nazală, 
+ tulburări salivare, 
+  parastezii farin- 
giene 

+ disfagie 


+ senzație de nod 
intratoracic (spasm 
esofagian) 


Accidente acute (des- 
chizînd scena spre 
diagnostic ca punct 
de plecare) abdomi- 
nale: 

hemoragii 
neclare, 

pancreatite acute, 
ileus biliar, 
hemoperitoneu, 
hemobilie, 

peritonită fără perfo- . 
raţie, 

fistule spontane, 

apendicită acută 


digestive 


„sau 


coafectări + revela- 
toare: E 

gastrită, duodenită, 
colită, pancreatită 
cronică, constipație, 
apendicită 


În căz că se naște suspiciunea diagnostică de colecistopatie cronică larvată (cu 
manifestări doar extrabiliare), merită a se proceda la o. probă diagnostic-terapeutică 
de precizare: un tubaj duodenal bine efectuat și prelungit, așa ca să se scoată cît 


mai multă bilă B şi C. 


— Dacă bila (mai ales B) este mult închisă la culoare, + tulbure, floconoasă, 
suspiciunea diagnostică are în acest fapt, un argument de sprijin în plus; şi trebuie 


continuat cu insistență, tubajul. 


— J d rimul tubaj sau după al doilea, manifestările pacientului 
s-au edil deci SupA BE BL ta dovada originii veziculare este făcută: cauza sufe- 


rințelor se află în „focarul colecistic“, 


— Şi chiar dacă, invers, după primul și chiar al doilea ia manitestările se 


exacerbează, acest lucru semnifică și el originea lor veziculară, 


n acest caz, tre- 


buie perseverat cu tubajele; căci după următoarele, manitestările cedează, dispar, 


de obicei, 


| bilă, 


36% 


— Cu specificarea, din nou; tubaje prelungite, insistente, cu mare spoliere de 
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din stările de umoare închisă, neagră, a oamenilor este legată de o stază 
biliară prin atonic a veziculei; stări de disperare, de deprimare, tristeţe, 
nelinişte, depresiune, melancolie sînt datorite unei atare situaţii patolo- 
gice; și chiar stări de anxietate (Baruk), de astenie neexplicată: Fapt pen- 
tru care Haţieganu insista asupra aforismului: „orice stare de astenie 
impune și cercetarea veziculei biliare“. Noi am obţinut uneori rezultate 
surprinzătoare, încercînd terapia biliodrenantă. 

Chiar o stare febrilă dar mai ales febriculară, subfebrilă, care trenează, 
apărînd-disparînd, menţinândau-se îndelung, rămasă melămurită ca etio- 
logie, neputind fi explicată și descifrată sub raport cauzâl, poate avea 
originea într-o colecistită cronică latentă. De aceea, în atare cazuri trebuie 
ştiut gîndi (şi) la colecist; trebuie luată în considerare și posibilitatea unei 
colecistopătii latente şi cercetat în acest sens; mai ales cînd stării febrile 

- i se adaugă manifestări digestive și nervoase din) seria celor mai înainte 
menţionate (eructații, balonări, flatulenţă, gură rea, stare saburală, halenă 
fetidă, cetalalgii de tip migrenos, cervicalgii posterioare, astenie, depre- 
siune psihică etc.). Sînt cunoscute numeroase astfel de cazuri, din litera- 
tură și din experiență proprie, care au fost uneori etichetate chiar stări 
pseudotuberculoase (Triboulet); și care s-au vindecat numai după desco- 
perirea şi tratarea afecțiunii biliocolecistice condiţionale, (respectiv prin 
tubaje duodenale repetate, prelungite, efectuate chiâr cu titlul de încercare; 
sau după colecistectomie). De altfel, chiar prima bilă B obţinută prin tubaj, 
poate fi edificatoare: tulbure, floconoasă, viscoasă, cu ploaie de leucocite, 
mucus, microbi. : 

Şi unele tulburări digestive pot fi determinate de o co 
chiar ocultă. Aparent banale, de tip hipostenic, aceste tulburări pot fi (și 
sînt des) atribuite unor afecţiuni ale tubului digestiv: gastrite, duodenite, 
enterocolite. Analizate atent, ele prezintă însă, o sumă de caractere parti- 
culare speciale, care trebuie să suscite ideea originei lor colecistice posibile 
(și chiar probabilă, cînd ele se însumează mai multe, la acelaşi bolnav). 
Aceste caractere speciale semnificative sînt: senzaţia de greutate, de pleni- 
tudine, în epigastru după mese, cu impresia de „digestie grea“, de balonare 
şi concomitent o stare de somnolență, de torpoare intelectuală; în plus 
eructaţii, balonare, meteorism, flatulență + garguimente şi mișcări în 
intestine; gura este amară şi uscată, mai ales dimineaţa la sculare, halena 
este fetidă, stare saburală a limbii; uneori descărcări diareice prandiale 


sau imediat postprandiale. (datorite unei expulsii biliare bruşte, „chasse 


biliaire“), manifestare de o mare valoare semnificativă; în fine, uneori un 
vag subieter conjunetival, foarte semnificativ şi el. 

În faţa unei stări dispeptice cu astfel de caractere, gîndul trebuie să”se 
îndrepte neapărat (şi) spre colecist (căci un sindrom digestiv eructant, 
meteorizant, flatulent,. cu diaree prandială şi cu toropeală postprandială 
este de cele mai multe ori de origine colecistică); acesta să fie cercetat cu 
atenție, recurgîndu-se şi la explorări paraclinice, (colecistogratie, tuba) 
duodenal. explorator), Poate fi vorba de o colecistită cronică latentă sau 
de o atonie veziculară; în care caz, indicată este nu medicaţia antigazoasă, 
pansamentele gastro-intestinale, eutonicele și eubioticele instestinale (care 
pot fi utile doar ca medicaţie accesorie), ci colereticele și colagogele, anti- 
spasticele de tip beladona și papaverina, eutonicele biliare de tipul rowa- 
chol, în line tubajele duodenale, erenoterapia corespunzătoare şi în ultimă 


lecistită cronică, 
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instanță chirurgia (de nevoie), cind mijloacele medicale nu mai reușesc si 
mai ales cînd este vorba de litiază veziculară. 


De asemenea, manifestări cardiace dureroase, de tip stenocardic, 
pat avea uneori, rar, o origine colecistică. Revelate de Lian, raportate apoi 
de o mulţime de alţi autori, aceste crize dureroase au primit denumirea de 
crize pseudoanginoase de origine colecistică, În realitate, după cercetări 
proprii (Pavel și Păunescu-Podeanu) există în atare cazuri, totdeauna mici 
procese cardio-coronariene, care constituie puncte de apel pentru influxu- 
rile nervoase colecistogene. Nu este vorba așadar, de pseudoangină de 
piept, ci de angine veritabile dar de origine colecistică, prin impulse cole- 
distice de la o veziculă biliară afectată (corespunzind noțiunii de „angor 
intricat“ colecistogen, după şcoala de la Lyon). 

Important este faptul că uneori focarul colecistic anginogen rămîne 
nemanifest, necunoscut deci: este lipsit de simptome proprii, care să atragă 
atenția asupra lui (dureri locale sau tulburări dispeptice). Este vorba așa- 
dar de colecistite larvate, cu expresie doar extracolecistică; de un focar 
colecistic cu expresie pectanginoasă: în loc de crize dureroase cu sediul 
în hipocondrul drept, colecistul afectat se exprimă prin crize similare dar 
cu sediu aberant, precordial și tip stenocardic, prin deviaţie extracolecis- 
tică a impulselor patologice. 

Faptul că sistemul biliar poate constitui o zonă retlexogenă cu răsunet 
coronarian și miocardic a fost demonstrat și experimental (Dossola; la noi 
Saragea, Foni) iar cazurile de angor pectoral colecistogen publicate pînă 
azi sînt. foarte numeroase. O realitate deci, de care, este bine să 'se țină 
seama şi în practica curentă, mai ales că ea a fost verificată și sub raport 
practic-terapeutic: s-au constatat nu rareori, ameliorări ale crizelor angi- 
noase în urma tratamentului adresat colecistopatiei; vindecări radicale 
chiar, prin colecistectomie. 


lată de ce este bine ca focarul colecistic să fie înscris și el alături de 
amigdale, dinţi, apendice, intestin, între focarele patologice. care pot ac- 
ționa patogen din umbră, fără manifestări proprii directe care să le dez- 
văluie rolul și acţiunile. š 

Iată pentru ce, în fața unor stări patologice ca cele mai Sus-menţionate 
este bine a avea în vedere și a lua în considerare și focarul colecistic, cà 
sursă posibilă a acelor manifestări; și a îndrepta cercetările şi în acest 
sens. 3 ; 

Şi nu numai în stările patologice mai sus amintite, dar şi în unele 
stări aparent minore, simple simptome ca: frilozitate, sensibilitate la frig, 
mai ales a extremităților, prurit fără altă expresie cutanată şi fără o ex- 
plicaţie evidentă, dureri în umărul drept si dureri în torace, neexplicate 
prin modificări sau procese locale (atenţie la erori posibile: reumatism, 
pleurită, nevralgie intercostală etc.), disfagie, dureri vetvostevnale, deseori 
expresie a unui spasm esofagian de origine colecistică, reflexă, diaree 
prandială luată deseori drept diaree alergică ori colitică; și chiar alte 
manifestări mai curioase ca dureri solare, crize vegetative furtunoase 
chiar, vertije insolite, parestezii faringiene, opresiune respiratorie, pulsații 
aortice epigastrice ș,a,m.d, > 

Gîndul la colecist şi acțiunile îndreptate spre cercetarea lui pot fì (și 
sînt deseori) răsplătite prin constatări revelatoare. ȘI satisfacția cea mai 
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mare o constituie succesul care se obţine în tratarea suferințelor menţio- 
nate, nu prin vizarea şi atacarea terapeutică a simptomului sau a sindro- 
mului respectiv, ci a colecistitei cronice descoperită la pacient, 


Addenda 


1. Și acum 0 întrebare: drenajele biliare cu sonda Einhorn, repetate, prelungite, 
insistente, constituie singura terapie în cazul tulburărilor generale colecistogene? 
Nu se pot folosi și alte tratamente? (poate mai puţin miaăloase şi neplăcute pentru 
bolnav, decît tubajele?) 

Răspuns. Spolierea biliară realizată de tubajele duodenale constituie cel mai bun 
tratament, cel mai sigur. Căci este cel mai eficient mijloc de drenare și: eliminare 
a bilei anormale, patologice, hipertozice aflată îm vezicula biliară, deseori atonă squ 
inflamată cataral, la bolnavii respectivi. Este cel mai bun mijloc de spălare meca 
nică a căilor biliare și în special a veziculei, 

Tratamentele cu colagoge şi coleretice izbutesc cu mult mai rar, fiindcă nu reu- 
ese decît rar, o degrevare biliară suficient de puternică, purificatoare, a aparatului 
biliar. Pot fi încercate, dar dacă nu reușesc, este bine a nu conchide că vezicula 
nu poate fi incriminată în procesul patologic general al bolnavului, în geneza tul- 
burărilor lui la distanță. Este bine să se procedeze și la 4ubaje; şi numai dacă 
acestea nu dau rezultate să se abandoneze ideea colecistogenezel tulburărilor, 

Uneori reuşesc mai bine, curele hidrominerale adresate căilor biliare: Slănic- 
Moldova, Sîngeorz, eventual Olăneşti, Călimăneşti, 

Bune rezultate au fost semnalate de chirurgi, după colecistectomii pentru litiaze 
biliare: odată cu crizele pacientului au dispărut și urticarii, astenii, stări nevrotice, 
migrene etc. care au chinuit ani de zile pe pacienţi. (Dar se poate face indicație de 


colecistectomie pentru o. urticarie, migrenă ete. cînd vezicula nu suferă local în 
mod convingător?) 


2. încă o indicație de deosebită utilitate a drenajului biliar prin tubaje duode 
nale repetate, o constituie hipercolesterolemia (respectiv ateroscleroza și litiaza bi- 
liară colesterolică), 

'Tubaje duodenale prelungite (timp de mai multe ore), și insistente (așa ca să 
se elimine cît mai multă bilă), repetate la interval de 2 zile, timp de 2 sau 3 săptă- 
mîni, determină foarte dese ori (în mod obișnuit, atunci cînd sînt bine reușite) o 
scădere apreciabilă a nivelului colesterolemiei (de 20—30%) la indivizii hipercoleste- 
rolemici, după cercetări proprii, personale. 

Scăderea aceasta durează mai multe luni (2—6) și cînd nivelul colesterolemiei 
trde a se ridica, sînt suficiente numai 2—4 noi tubajë, pentru ca el să scadă 

in nou. 

Spolierea biliară prin tubaje duodenale: prelungite constituie astfel, un mijtoc 
deosebit de-eficient și teftin, de decolesterinizare a organismului, util deci în lupta 
terapeutică cu bolile colesterolodependente, Este un mijloc care concurează în mod 
remarcabil, multipla și variata farmacoterapie  hipocolesterolemiantă actuală, 
scumpă, deseori incertă și uneori greu de suportat; avind faţă de aceasta dezavan- 
tajul unor manevre migăloase si uneori neplăcute bolnavului (şi chiar medicului), 
dar avantajul eftinătăţii și inocuităţii. Motive pentru care merită a fi încercată 
măcar, atunci cînd este posibil, (Păunescu-Podeanu și Ştefan Vasile), 


SUFERINȚE ȘI COMPLICAȚII DUPĂ CHIRURGIA 
BILIARĂ 


Ca trebuie să ştie medicul practician asupra lor 


Nu foarte des, dar totuși într-un procent de pînă la 1507, (după diverse 
statistici si diferiţi Hit bolnavul care a fost operat pentru un proces 
biliar, prezintă și după operaţie, unele, tulburări care îl fac să sufere. 
Numărul suferințelor posibile este destul de mare; şi tot astfel varie- 
tatea lor, precum și cauzele şi mecanismele de producere. Și fiindcă medi- 
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cul practician de teren poate să se afle uneori în fața unor asemenea 
suferințe, este bine ca şi el să cunoască unele date generale, de oarecare 
însemnătate, asupra lor. 


Cauze posibile. Trei grupe: — afecțiuni locale, biliohepatice sau de 
vecinătate, existente dinainte de operație dar care nu au fost observate 
sau nu au fost luate în considerare preoperator, pentru a fi tratate, anihi- 
late sau reduse și a avertiza pe bolnav asupra lor şi riscurilor de sufe- 
rință ulterioară (oddită sau papilită vateriană + scleroasă, + obstruantă; 
sau o inflamație încă activă ori numai reziduală, scleroasă dar -+- obstruan- 
tă, undeva pe conductele Biliare; o pancreatită cronică sau un ulcer gastric 
ori duodenal etc.); — unele defecte tehnice de manipulare chirurgicală în 
actul operator, cu consecinţe ulterioare (calcul restant în canale, cistic, 
coledoc, neobservat sau uitat, care continuă acțiunea lui patogenă, dure- 
roasă, icterigenă, piretogenă; bont cistic prea lung, dînd naștere eventual, 
chiar la o neoveziculă biliară, la aderente, periviscerită etc.; stenoză iatro- 
genă a coledocului sau canalului hepatic sau orificiului coledocian, în 
urma rănirii, secţiunii lor; procese inflamatorii sau seleroase locale, rigide, 


„+ stenozante, dezvoltate în urma hemoragiilor sau bilioragiilor din cursul 


operației); — în fine, afecţiuni locale care s-au dezvoltat ulterior, even- 
tual continuînd procesele mai-vechi distrofice sau inflamatorii (reconsti- 
tuirea calculilor și -a inflamaţiilor, creînd coledocite, papilite, oddite sau 
periviscerite + scleroase, -4+ stenozante, -+ dureroase; sau poate doar dis- 
kinezii simple, reflexe ori procese erozive putînd ajunge la fistule bilio- 
digestive diferite). ; : 4 

După cum se vede, capitolul urmărilor nedorite ale operațiilor pe apa- 
râtul biliar constituie un ansamblu de manifestări variate, imediate sau 
tardive, avînd la bază un amplu amalgăm posibil de tulburări funcţionale 
şi de procese organice diferite, cu origini și puncte de plecare variate 
(vechi-preoperatoare, iatrogen-operatoare, noi-postoperatoare) în care nu 
este deloe ușor medicului, a se descurca, a pune un diagnostic sigur. 

Și cum, în vederea precizării substratului suferințelor, este nevoie de 
o investigaţie amplă, complexă şi de mare specialitate, este bine ca bolna- 
vul să fie reinternat, pentru studiu și precizare; pe cît posibil în serviciul 
chirurgical respectiv sau într-un serviciu medical alăturat, pentru a se 
apela și la participarea chirurgului care a operat. 


În spital se va stabili diagnosticul, se va enunța substratul suferințelor 
si se va formula planul de tratament, pe care medicul de teren, de ambu- 
lator, îl va conduce mai departe, la pacient, după externare; pe care acesta 
îl va urmări și îl va modula eventual, după nevoi de moment (adăugînd 
din partea lui, unele mijloace simptomatice pentru grețuri şi vărsături, 
pentru diaree sau constipație etc.), notînd eventualele reacții neaşteptate 
la tratamentul prescris, propunînd unele mijloace pe care el le crede a fi 
de mai bun folos pentru bolnav, dar neintervenind radical în planul de 
tratament, fără a se consulta cu medicii din spital care au stabilit acest 
plan, 


Este bine apoi, ca medicul practician să nu menționeze sau să sugereze 
pacientului şi/sau familiei acestuia, originea iatrogenă eventuală a suferin- 
telor, din două motive; mai întîi fiindcă se poate înșela în această pri- 
vință (chiar cînd faptul apare ca evident; dar mai ales cînd este vorba de 
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o simplă presupunere, de un fapt neclar); apoi pentru a nu determina, la 
pacient, reacții psihice nedorite, nefavorabile şi chiar primejdioase (şi 4 
nedrepte), adică reacţii depresive, de deznădejde ori impulsive, de reven- 
dicare etc, 

Este mai bine să-și folosească forţele psihice pentru potolirea neliniș- 
tilor bolnavului, pentru toniticarea lui psiholizică. 


i 


Faptul că o bună parte din suferințele postcolecistectomice sint condi- 
ționate de afecțiuni prealabile operaţiei (afecțiuni biliare, digestive, abdo- 
minale, generale torpide, + mute clinic, dar care după operaţie izbucnesc 
manifest și apar ca urmări nedorite ale acesteia) oferă o cale profilactică 
pentru patologia postoperatoare, care să scadă numărul suferințelor post- 
colecistectomice. 

Într-adevăr, s-a semnalat de către unii chirurgi gînditori, scăderea 
frecvenţei și severității suferințelor postoperatorii, dacă înaintea interven- 
tiei, bolnavul este supus unui examen foarte amănunțit, clinic și mai ales 
paraclinic, și dacă descoperindu-se atare afecțiuni conexe ascunse, acestea 
sînt supuse unui tratament prealabil adecvat, care să le reducă potenţia- 
lul de activitate, capacitatea agresivă, evolutivă. Și cum factorii patogeni 
în atare cazuri sînt litiaza şi staza biliară oculte, apoi infecțiile biliare sau 
de vecinătate, de asemenea torpide, oculte (duodenale, intestinale, apendi- 
culare, ginecologice etc.) se înţelege că investigaţiile trebuie să se concen- 
Nreze mai ales în direcția lor. Un examen microbiologic al bilei obţinute 
prin tubaj duodenal poate revela uneori, şi germenul respectiv, implicit 
sensibilitatea lui la antibiotice (dar nu totdeauna germenii patogeni se 
află în bilă; uneori ei se află doar în pereţii veziculei și ai conductelor 
biliare, ai organelor vecine etc:). : 

Luîndu-se măsuri în consecință (căutindu-se cu insistență, calculi pe 
tot tractul biliar, căutîndu-se eventuale anomalii ale acestui tract, care ar 
putea crea pungi și diverticule stagnante, căutindu-se unde s-ar putea afla 
surse eventuale de infecţie biliară sau de reflexe nocive generatoare de 
diskinezie biliară, căutîndu-se a se identifica germenul în cauză) apoi 
luîndu-se măsuri de tratare a condiţiilor anormale descoperite, cu cîteva 
săptămîni înainte de operaţie (antibiotice, drenaje ș.a. pentru temperarea 
florei corespunzătoare) se pot reduce bună parte din tulburările postcole- 
cistectomice, aflate în stare potenţială, în iminență de izbucnire. 


PARTEA A II-A 


SEMIOLOGIE ŞI PATOLOGIE SPLENICĂ 


CONSIDERAŢII GENERALE 


Legată circulator de ficat prin vena portă, legată apoi de sînge, de sis- 
temul limfatic și reticuloendotelial prin structura și funcţiile ei normale, - 
splina are o patologie dependentă în. cea mai mare parte de patologia, 
acestor organe și sisteme, încadrîndu-se mai totdeauna în patologia aces- 
tora; cu mult mai rar o patologie limitată, de organ, izolată, solitară, auto- 
nomă. i 

Din cauza dependenţelor “ei, splina este afectată deseori în unele boli 
de sînge (anemii, leucoze, trombocitopenii) și în unele boli de sistem lim- 
foreticuloendotelial (limfo- și reticulopatii inflamatoare, neoplazice, dis- 
metabolice) care cuprind şi splina ca organ apartenent lor; uneori splina 
fiind afectată în mod principal și chiar exclusiv. 

Tot așa, splina este afectată des în unele boli de ficat, mai ales cronice 
(hepatite cronice, ciroze) și uneori în boli de inimă cw'răsunet hepatic (in- 
suficienţă cardiacă cronică cu, ficat cardiac) sau afectări ale sistemului por- 
tal (tromboze) care se repercutează asupra splinei; uneori splina fiind şi 
în atare cazuri, un exponent principal al îmbolnăvirii hepatoportale. 

Mai rar, lucrurile se petrec invers: unele îmbolnăviri ale splinei se 
repercutează asupra sistemelor și organelor menţionate, 

Şi tot așa, cu mult mai rar, splina poate fi sediul unor. procese patolo- 
gice strict locale, de organ, autonome (procese. inflamatoare, neoplazice, 
parazitare etc. de origine pur splenică sau de origine sistemică dar limi- 
tate la, splină). - 

După cum se vede, cadrul patologiei splenice este constituit din două 
grupe de boli şi afecțiuni: — unele de ordin extrasplenic, cu manifestări 
difuze, depăşind splina, exprimând în realitate stări patologice ale organe- 
lor și sistemelor de care splina este legată (adică boli de sînge, de sistem 
limforeticular, de ficat, cord etc.), respectiv o patologie de corelaţie sau. de 
repercusiune, integrîndu-se în patologia organelor şi sistemelor menționate 
şi — altele de ordin pur local, splenic, constind în procese solitare, auto- 


nome, limitate, pur splenice, 
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Tabelul 124 


Splina 
văzută ca mortotiziologie, patologie, semiologie 
(sumar, rezumativ, prin datele principale) 
ca aa ela ni ri IN a S Ba 8 i E a O RAC NR a ia 0 30 RA 


I. Cadrul general morfoliziologic al unei spline normale 


Morfologic Fiziologic 
Macroscopic. Situație subcostodiafrag- Funcții complexe în raport cu sîngele 
matică principala = funcția de reglaj, prin 
Accesibilitate relativ ușoară (prin inhibiţie medulară și prin liza he- 
palpare şi percuție); matiilor îmbătrînite sau a celor al- 
Dar posibilități de eroare multiple terate structural (sferocite), cu re- 
Microscopic; structură intimă mixtă; zistență < 
cu formațiuni limfatice, Funcții reticuloendoteliale (prin inte- 
cu formații reticuloendoteliale grare în acest sistem) și limfatice: 
(dependentă structural de aceste — de apărare, imunologică, în infec- 
sisteme) tii; 
+ componentă vasculară . — metabolice (mai ales lipide dar şi 
(dependentă de sistemul portal) altele), capilare (rezistenţă) 
a Supapă venoasă portală. Funcţii în co- 
lagen? 


I. Cadrul general al patologiei splenice 


Patologie proprie autonomă, patologie de organ (rară) 
(Boli și afecţiuni strict limitate la splină): 
Inflamaţii, abcese, perisplenite, chiste (hidatic, hematic etc.) 
Formații distrofice; hemangioame, anevrisme etc. 
Neoformaţii, tumori splenice i 
Eventual inflamații tbc, luetice, micotice sau leucoze, -reticuloze strict loca- 
lizate la splină (+ incipiente?) 


Patologie corelativă . repercusivă, asociativă. Copatologie (mult mai frecventă) 


(Coafectări splenice în cadrul unor boli extrasplenice, generale, de sistem sau 
viscerale; şi 
Răsunet extrasplenie al unor stări patologice disfuncţionale splenice) 

Afectări splenice de origine infecțioasă: în infecții generale acute, subacute, 
cronice, inclusiv hepatite acute 
(repercusiune splenică prin afectarea CCS atita reticuloendotelial general) 

Splenopatii în boli şi afecţiuni hepato-portale: hepatite cronice, ciroze de 
diferite forme (ciroză bronzată, biliară primitivă și secundară, cu angio- 
colită, Wilson etc.) D : 

Dar sînt şi ciroze hepatice de origine splenică — splenogene”— tip 
Banti. i 

Splenopatii de origine veno-civculatovie: în insuficiențe cardiace grave cu 
ciroză cardiacă; sau în tromboze şi tromboflebite supra- şi subhepatice 
(portosplenice, Budd-Chiari) 

Splenopatii în boli sanguine: leucoze, eritroze, trombocitoze cu vepereusiune 
splenică (determinări); în anemia 'pernicioasă veche, în mononucleoza şi 
limfocitoza infecțioasă etc. 

Dar sint și anemii de origine splenică — hemolitice, de inhibiţie među- 
lară, hemoragice; > 
de asemenea leucopenii, anemii, trombocitopenii (d hemoragice), prin 

hipevsplenism 

Splenopatii, de origine veticuloendotelială — în boli respective, de sistem: 

inflamatoare, granulomatoase (sarcoldoză, tbe); 
metabolice (dislipoidice-cumulative sau disproteinice, amiloid, Walden- 
strom etc,), 


Tabelul 124 (continuare) 


TRAI NOD N RE a N N 
proliferative, neoplazice (limfo- și veticulosarcomatoze, Hodgkin, Brill- 
Symmers elc.) ; 
Splenopatii în boli de colagen (lupus eritematos diseminat, poliarterită no- 
doasă etc.) 


sa 


care trebuie să atragă atenția asupra splinei, să îndrepte gîndul spre ea, 

implice cercetarea ci. 

Sînt în acest sens 5 grupe de simptome și anume: 

— Local: splenomegalia (semnul cel mai frecvent și mai sugestiv) și — splenal- 

gia (simptom rar și incert) 
| — Unele simptome, semne și sindroame, care aparțin bolilor splenopatogene mai 
| sus menţionate și care trebuie să evoce posibilitatea afectării splinei și să 
| incite la cercetarea ei: — manifestări hemoragice; — hemoragii digestive; 
— ictere; — anemii pronunţate; — stări febrile; — un ficat mărit, micșorat 
sau: deformat; — adenopatii limfatice; — artropatii ș.a. 

— Chiar bolile și afecțiunile. splenopatogene menţionate mai înainte, dacă au 
fost descoperite la examenul clinic al unui pacient, trebuie să incite la cer- 
cetarea splinei la pacientul respectiv: — boli infecțioase generale sau hepa- 

tice, sanguine ete. sau portale, — boli sanguine, — boli de sistem limforeti- 
| culoendoteliale, — boli de colagen. 


| III. Semiologie evocatoane, semnalizatoae 


— Apoi unele simptome şi semne minore, cutanate, bucofaringiene, cardiace, 
pulmonare, abdominale, neurooculare etc. pot constitui semnale revelatoare 
ale unei boli splenopatogene_pentru un medic instruit, implicit să incite la 
cercetarea splinei. ` 

— În fine, anamneza pacientului poate revela unele date în condiţiile de viaţă, 
în trecutul patologic, în familia pacientului, date evocatoare pentru eventuale 
boli sau afecțiuni splenopatogene, deci incitante pentru cercetarea splinei. 

în tabelul care urmează, chestiunea este prezentată mai în detaliu. 


Tabelul 125 


Cind trebuie gindit la splină? In faţa căror manifestări patologice? 
Cînd trebuie îndreptată, aşadar, atenţia şi cercetarea asupra splinei? 
Cînd nu trebuie uitat a, se cerceta și studia, morfofiziologic splina? 


1. În caz că — la examenul fizic al pacientului — s-a descoperit o splenomegalie: 
splina mărită, marcînd chiar prin mărirea ei, faptul că este anormală, patologică 
Problemele câre se pun în atare caz sînt: starea funcţională a ei + cauza 
(diagnostic etiologic) i 
În caz că pacientul prezintă dureri (spontane sau provocate) în hipoconarul stîng 
+ baza hemitoracelui stîng d 
Se pune problema; nu este vorba de o splenalgie? (trădind astfel o afecțiune 
splenică) n 
(Atenție la diagnostic, căci sînt alte multe surse de asemenea dureri, mult mai 
dese decit splina) i : 
Dacă este vorba de o splenaleie trebuie să urmeze bineînțeles, diagnosticul 
cauzei (diagnostice etiologie) 


2, În cazul unor stări patologice generale, cunoscute ca putind afecta splina (si 
ufeetind-o deseori): 
— bolt de sînge (euoomli, ovilvemil, trombocitoze sau leucopenii, trombocito- 
penii, anemii diverse, boli hemolitiee) 
— boli de sistem limfatic și veticuloendotelial (veticulite, reticuloze, granulo- 
matoze, lilmfo-veticulo-snrecomatoze, Hodgkin, Bryll-Simmers, tbe ete.) 
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3. Și 


Tabelul 125 (continuare) 


— boli infecțioase acute (febră tifoidă, septicemii, mononucleoză infecțioasă, 


hepatite virale, leptospiroză, malarie, bruceloză, lues) sau subacute (endo- : 
cardită septică subacută, bruceloză, tbc) sau cronice (tbc, lues, micoze etc.) 


— boli şi afecțiuni hepatice (hepatite cronice, ciroze banale, biliare, pigmen- 


tare, lenticulare etc.) 

— ictere hemolitice splenogene (congenitale sau dobîndite) 

— insuficiențe cardiace grave ajunse la ciroză cardiacă (cu repercusiune sple- 
nică) 

— tromboze și tromboflebite hepato-portale-splenice (cu repercusiune splenică). 


chiar numai în cazul unor simptome, semne, sindroame generale, extrasple- 


mice care pot fi expresia unei afectări a splinei sau a sistemului limforeticular, 
de care ţine splina şi care trebuie aşadar să sugereze posibilitatea afectării splinei 
şi să incite la studierea acesteia: 


— hemoragii spontane cutaneomucoase, de tip purpură, echimoze, peteșii, gin- 
givoragii etc. (care pot fi condiţionate splenogen: hipersplenism trombocito- 
penic? sau o hepatopatie acută sau cronică cu insuficiență celulohepatică 
hipoprotrombinică + coafectare splenică?) 

— o hemoragie digestivă spontană, superioară mai ales (ciroză hepatică cu 
hipertensiune portală şi coafectare splenică? sau tromboză a venei splenice 
sau porte?) 

— un icter încă nedefinit ca etiopatogenie (icter hemolitic congenital, deci 

~ splenogen? sau icter hepatitic în care este coafectată şi splina?) 

— 0 anemie pronunţată (anemie hemolitică + splenogenă? anemie splenică de 
inhibiție medulară? anemie de origine infecțioasă cu participare splenică? 
anemie splenogenă de pierderi sanguine prin sindrom hemoragipar hipo- 
trombocitar hipersplenic? anemie pernicioasă? anemie bantiană?) 

— o stare febrilă, chiar dacă aceasta este încă nedefinită (febră tifoidă, septi- 
cemie, mononucleoză infecțioasă, malarie, bruceloză, endocardită septică 
subacută, tbe etc.? cu reacție splenică şi cu splenomegalie; sau o limforeti- 
culopatie malignă, sarcomatoasă, proliferativă, cu febră); 

— un ficat mărit sau micșorat sau deformat (o afecţiune hepatică cu coafec- 
tare splenică: ciroză hepatică, hepatită cronică, hemocromatoză, b. Wilson? 
sau o ciroză hepatică splenogenă Banti? sau o coafectare splenohepatică 
sistemică: tbc 'hepatosplenic, lues-splenohepatic, leucoză cu determinări he- 
patosplenice, o reticuloză sau reticulosarcomatoză hepatosplenică, un 
Hodgkin hepatosplenic?) 

— o durere abdominală acută sau subacută în etajul abdominal superior + 
splină > (tromboză portală sau splenică cu repercusiune asupra splinei?) 

— o adenopatie difuză (o limforeticulopatie difuză cu participare splenică? o 
leucoză acută sau cronică, limfatică mai ales, o reticulită infecțioasă banală 
sau tbc, o reticuloză, o reticulo- sau limfosarcomatoză, Hodgkin? limfom 
gigantocelular? — toate cu participare — determinare splenică); 

— o artropatie difuză, mai ales la degete (sindrom Felty — cu afectare sple- 
nică?) i zică > 

— 0 ascită (ciroză hepatică decompensată? insuficiență cardiacă cronică gravă 
cu ciroză cardiacă?) : 

-— un buletin de laborator care semnalează trombocitopenie şi/sau anemie 
și/sau leucopenie sau din contră leucocitoză, leucemie, trombocitoză, eritre- 
mie şi chiar hipoprotrombinemie (cu ficat afectat?) 


4. Mai trebuie să incite la cercetarea splinei, chiar şi unele simptome. cutanate, 


bucofaringiene, cardiace, abdominale, pulmonare, osteoarticulare, neurooftalmo- 
logice ete., care pot fi revelatoare pentru o boală extrasplenică, dar cu posibilă 
participare splenică: 


— pete cafenii pe faţă, steluțe vasculare, eritroză palmară, erupții urticariene 
sau simplu prurit (trezind ideea unei eventuale afecţiuni hepatice + par- 
ticipare splenică?) erupții maculoase (tifice sau luetice secundare, cu râsu- 
net splenic?), eritroză facială sau generală (boală Vaquez?), vespertilio (LED 
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cu coafectare splenică?), simplu prurit (afecţiune hepatobiliară + răsunet 
splenic sau Hodgkin?) s y pes 
— hemoragii şi ulceraţii bucale acute, subacute (leucoză acută ar participare 
splenică?), buze lăcuite, limbă roşie (hepatită cu insuficiență hepatică + 
coafectare splenică?); - 
— tablou de insuficienţă cardiacă severă cu cianoză, edeme etc. (repercusiune 
hepatică + splenică?) E 
— ascită (ciroză hepatică decompensată sau insuficiență cardiacă veche cu 
repercusiune hepato-porto-splenică?); a ; 
— semne pulmonare de tuberculoză, chiar veche inactivă (repercusiune sple- 
nică?); 4 
— ta osoase, cronice, faciale, în membre, datînd din copilărie (o boală 
hemolitică congenitală splenogenă? o tezaurizmoză splenică? un lues con- 
genital sau terțiar osos cu coafectare splenică?); 
i — tulburări neurologice de tip extrapiramidal + inel cornean Kayser-Fleischer 
X | (boală Wilson cu participare splenică?) ş.a. 


5. În fine, unele date anamnestice pot şi trebuie să incite şi ele la cercetarea splinei, 
ele revelînd momente și condiții evocatoare de boli cu coafectare splenică posi- 
bilă, în trecutul patologic sau familial sau de muncă, de viață, al pacientului: 


— splenomegalie semnalată de medici din copilărie (anemie hemolitică conge- 
nitală? lues congenital, tezaurismoză Gaucher, Neumann-Pick? boală Chauf- 
fard-Still? sau malarie, tuberculoză, rahitism, din copilărie, leucemie cro- 
nică mieloică? 

— manifestări patologice semnificative în familie? (malarie, ictere, lues, tbc); 

— regiune de locuință, sugestivă? (malarică, mediteraneeană — thalasemică, 
tropicală?) 

— trecut patologic sugestiv? (hepatită virală, boli infecțioase trenante sau 
cronice, tbc, lues) : 

— momente dureroase în hipocondrul stîng? (infarct, tromboză splenică, peri- 
splenită?) 

— abuz de alcool, toxice de lucru hepato-nocive (ciroză, hepatită cronică + 
afectare splenică?) 

— în trecut episoade febrile cu frisoane (malarie, septicemie?) cu icter (lepto- 
spiroză, hepatită?) cu adenopatii (mononucleoză infecțioasă, limforeticulite 
Saale au tbc, lues secundar?) cu erupții maculoase (lues secundar, febră 
tifoidă?) 

— internări în spitale și buletine de analize — revelînd boli din trecut cu 
posibilă afectare splenică (malarie, lues, tbc, bruceloză, endocardită septică 
subacută sau hepatită virală) sau chiar boli splenopatogene în desfășurare 
Ra cronică, tbc, hepatită cronică sau ciroză, Hodgkin, mielom multi- 
plu etc.). 


Cît priveşte simptomele și semnele care pot şi trebuie să atragă atenția 
asupra unei afectări a splinei, acestea formează două grupe: unele locale, 
ținînd direct de splină, altele de ordin general, extrasplenice, ţinînd de 
afectarea organelor şi sistemelor splenocorelative menţionate. 

Locul, două manifestări trădează afectarea splinei — una, principală, 
mărirea splinei, splenomegalia, importantă ca semn revelator prin frec- 
vența și semnificaţiile ei multiple; — alta cu mult mai rară, durerea de 
origine splenică, splenalgia, importantă şi ea totuși fiindcă atrage gîndul 
spre splină, deci este evocatoare, 

Extrasplenic, o mulţime de simptome, semne, sindroame de ordin ge- 
neral (şi uneori chiar boli) pot şi trebuie să atragă atenţia asupra splinei, 
ca organ afectat, bolnav (simptome, semne, sindroame rezultind din afec- 
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tacea sistemelor şi organelor de care splina este dependentă); stări de 
anemie (căci unele anemii pot avea o origine splenică); — sindroame he- 
moragice (căci şi din acestea, unele pot fi splenogene); — ictere hemolitice 
(care mai totdeauna au o origine şi determinare splenică) — stări limfo- 
patice inflamatorii și proliferative (căci în acestea, splina poate fi un parti- 
cipant important); — manifestări și boli de sistem reticuloendotelial şi de 
colagen (căci splina poate fi un coparticipant și la acestea); — infecţii ge- 
nerale (care, mai toate, afectează sistemul reticuloendotelial, implicit 
splina); — ciroze hepatice (în care splina este des coafectată); — insufi- 
ciențe cardiace cronice, mai ales învechite (în care este posibil un răsunet 
splenic consecutiv ficatului cardiac sau cardiocirotic); — afectări trombo- 
tice ale sistemului port (care se repercutează totdeauna și în mod impor- 
tant asupra splinei). 

Se vede deci, din cele de mai sus, că nu numai splenomegalia, descope- 
rită la examenul fizic al unui pacient, trebuie să îndrepte atenția medicu- 
lui spre o afectare a splinei (implicit să deschidă problema etiologiei sple- 
nomegaliei), dar şi invers, unele manifestări de ordin general (din cele mai 
sus menționate) trebuie ca alături de investigaţiile de lămurire a etiopato- 
geniei lor, să îndrepte atenţia și cercetarea medicului și spre splină, pen- 
tru a depista o eventuală coafectare a acesteia în cadrul bolii generale (de 
sistem, de ficat, de cord, infecțioasă etc.), o coparticipare a acesteia. 

Nu este admis astfel, ca în faţa unei anemii, a unui sindrom hemoragic 
infecțios, leucozic, reticulopatic, limfopatie, colagenotie, cirotic, cardiac 
cronic, să se omită cercetarea splinei; acest lucru este necesar, pentru 

eventuala încadrare a ei în ansamblul patologic general, de bază. . 


O SPLINĂ MARE (SPLENOMEGALIC) 


„Splenomegalia constituie semnul cel mai important de apel, de aten- 
ționare asupra patologiei splinei, el semnalînd direct și clar faptul că splina 
respectivă nu este normală, este afectată, patologică. 

Dar splenomegalia nu reprezintă prin ea însăși, o boală sau o afecțiune 
nosologic definită, de aceea termenul de splenomegalie nu poate Și nu 
trebuie să figureze ca diagnostic solitar, simplu, pe un act medical, ca dia- 
gnostic definitiv și definitoriu. Mărirea de volum a splinei exprimă doar, 
faptul că în splină are loc un proces patologic, care doar uneori este limi- 
tat la splină, de cele mai multe ori însă fiind vorba de un proces patologie 
difuz, extrasplenic, de o boală generală, de sistem, de ficat, de cord, infec- 
țioasă etc. (Splina fiind legată circulator şi structural de respectivele or- 
gane și sisteme morfofuncționale, așa cum am arătat mai înainte). 

De aceea, în fața unei splenomegalii, gîndul medicului trebuie să se în- 
drepte în primul rînd spre cauza care produce mărirea splinei, spre starea 
patologică pe care aceasta. o exprimă, o dezvăluie. Aceasta este problema 
principală pe care o ridică o splenomegalie, interesul pe care ea îl repre- 
zintă. Și aceasta este direcţia în care trebuie să se îndrepte de la început, 
acţiunile medicului: a descoperi, a diagnostica motivul, cauza; a pune 
diagnosticul etiologic al splenomegaliei. | 

Apoi, cum splina exercită şi ea, unele influenţe funcționale în orga- 
nism, în special asupra echilibrului sanguin (dar și altele) este necesar ca 
în fața unei spline mărite să se precizeze (și) care este starea ei funcțională: 
hiper-, normo- sau hiposplenism? Adică: diagnosticul funcțional al spleno- 
megaliei, 


Dar mai înainte de a ajunge la problemele pe care le ridică o spleno: 
megalie (probleme pe care le-am enunțat mai înainte) şi la rezolvarea lor, 
este necesar a avea siguranța că ceea ce s-a constatat la examenul fizic a) 
abdomenului este într-adevăr o splină mare și nu altceva. Căci greşeli de 
diagnostic se pot face (şi, nu chiar rar) etichetîndu-se drept splenomegalie 
o altă formaţie patologică din regiune, tumoare sau organ mărit (şi sînt 
multe asemenea situaţii și posibilităţi eronante), De aceea, primul pas spre 
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rezolvarea problemelor ridicate de formaţia abdominală care sugerează o 


fi o splină mărită, este asigurarea diagnosticului de splenomegalie printr-un 
diagnostic pozitiv și un diagnostic diferenţial filtrant, eliminatoriu. După 
aceasta apoi, precizarea stării funcţionale a splinei (diagnostic funcţional) 
și mai departe, descoperirea cauzei ei (diagnostic etiologic, de boală sau 


afecțiune splenomegalogenă). 
Boli şi afecțiuni hepa- 


tice (hepatice, ciroze) - 
„Boli sanguine (leucoze, 
boli hemoragipare, trombo- 
patice etc.) eee 
Boli limtoganeglionare => 
Boli reticuloendoteliale 3 
colagenotice disproteinozice 
imunitare 
Boli metabolice tezau- 
— 


rismoze 


_» Boli infecțioase acute 
şi cronice 


a 


—> Hepatopatii splenogene 
(ciroze bantiene) 


Boli hemoragipare sple- 


nogene (trombocitopatice, 
trombocitopenice de) 
cari Anemii splenice 
„Ictere hemolitice con- 
genitale dobindite, imunolo- 


gice 

: Afecţiuni locale: para- 
iaht, zitoze, chist  hidatic, in- 
tarct, abces splenic, tu- 
mori splenice, perisplenite 


cu dureri, + febră, + ru- 
perea splinei + compre- 
siuni, etc. 


Fig. 76 — O splenomegalie. Cadru patologic general. 


O splină mărită poate fi consecinţa unor stări patologice generale sau poate fi 
cauza unor asemenea stări. 


Condiţii patologice. generale “care pot 
afecta. splina, producînd splenomegalie 
repercusivă. R : 
Splenomegalia se află, sub raport clinic, 
în atare cazuri, încadrată într-un an- 
samblu de “manifestări mai mult sau 
mai puţin amplu, în care ea reprezintă 
doar un semn: un semn (deseori chiar 
de al doilea plan) într-un tablou de 
boală generală, în care se înglobează, la 
care participă. 


Coexistă 'cu semne de afectare hepatică 
sau sanguină, sau gangliolimfatică, co- 
lagenotică, reticulară, metabolică, infec- 
țioasă etc., care aparţin bolii generale 
determinante, cauzale, semne, care, în 
genere, domină tabloul clinic. 


Stări patologice consecutive  afectării 
splinei, decurgînd din această afectare: 
boli splenogene. 
Splenomegalia reprezintă, în atare ca- 
‘zuri, punctul de plecâre, originea, cauza 
manifestărilor patologice pe care le pre- 
zintă bolnavul, fie locale (dureri, com- 
presii pe organele vecine etc.), fie ge- 
nerale (febră, manifestări sanguine, he- 
patice, reticulo-histiocitare etc.), în care 
ea. ocupă, în genere, locul principal, 
proeminent. 
în atare cazuri (în care afectarea sple- 
nică constituie sursa de patologie gene- 
rală, la distanţă: sau loco-regională, pe 
care o prezintă bolnavul), splenomega- 
lia anticipează apariția manifestărilor 
generale dependente şi domină mai tot- 
deauna tabloul clinic, 


Este important sub raport practic, ca în fața unei splenomegalii să se pună pro- 
blema și să se încerce a se preciza: dacă ea este un fenomen repercusiv, un semn 
oarecare în cadrul unei stări patologice generale, sau este condiția generatoare, 


cauzală, a stării patologice, generale 


sau locale, pe care o prezintă bolnavul 


respectiv, 


Fiindcă: 
în atare cazuri nu este cazul a se pune 
problema  splenectomiei, ca terapie cu- 
rativă (decit doar cind procesul patolo- 
giec. determinant, deși de ordin general, 
este limitat la splină, începe prin spli- 
nă, a fost surprins într-un stadiu ini- 
țial, pur splenic, sau cind splina mări- 
tă a devenit nesuportabilă prin ea în- 
sâși), 


În asemenea cazuri, este legitim a se 
ridica problema splenectomiei, ca tera- 
pie curativă, dat fiind că în ele splina 
mărită şi afectată este condiţia qete- 
minantă a întregului complex patologic: 
şi foarte deseori, înlăturarea splinei dă 
rezultate bune (cu atit mai bune cu cît 
este mai precoce), 


Atenţie, însă; sint şi cazuri de splenomegalie cu dublă semnificație: splenomegalie 
repercusivă devenită, mal departe, patogenă, 
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Acesta este şi firul pe care se va desfăşura studiul splenomegaliei și al proble- 
melor ridicate de ea, în paginile care urmează. Adică: 

Precizarea diagnosticului de splenomegalie prin — diagnostice pozitiv și — dia- 
gnostic diferențial eliminatoriu, de asigurare. 

Starea funcţională a splinei, Diagnostic funcțional. 

Cauze posibile ale unei splenomegalii. 

Cîteva clişee de stări patologice cu splenomegalie. 

Orientarea în diagnosticul etiologic prin: — caracterele splenomegaliei, — feno- 
mene conexe, asociaţii simptomatice, sindroame splenopatologice, — laborator și 
explorări tehnice; aportul lor la diagnostic. 


Modul de a ajunge la diagnosticul etiologic în practică: mod de a gîndi și de a 


acţiona în fața unei splenomegalii; apoi modul de enunțare al diagnosticului. 
Tratament, 


I. DIAGNOSTIC POZITIV ȘI DIFERENŢIAL 
AL UNEI SPLENOMEGALII 


A. Diagnosticul pozitiv de splenomegalie se pune, în mod obișnuit, prin 
percuție şi palpare. Se apreciază că splina este mărită atunci cînd ea se 
percepe palpator la rebordul costal, fie chiar numai în. cursul unei inspi- 
rații profunde (splenomegalie moderată sau mare) sau cînd prin percuție 
se depistează în zone corespunzătoare șplinei o matitate depășind 3—4 cm 
pe verticala axilarei anterioare (splenomegalie relativă, apreciabilă doar 
percutor). Cu condiția ca percuţia și palpaţia să fie bine efectuate, corect. 

* Li 


Fig, 77 — Protecţia splinei pe Fig. 78 — Proiecţia splinei 
grilajul costal; privire din faţă, pe grilajul costal; privire 


laterală din stînga. 


La 
„Palpația se face cel mai bine, pacientul fiind în decubit lateral drept, cu genun- 
chii și coapsele semiflectate şi membrul superior sting de-a lungul corpului şi către 
spate (mai bine decit ridicat deasupra capului; cum serie în unele cărți). Bolnavul 
vespiră rar și amplu, cu mușchii peretelui abdominal cît mai relaxaţi. Cu virful 
degetelor “medicul (fiind dacă se poate în spatele bolnavului) încearcă acroşarea 


DAL G DAL anterioare sau a polului inferior al organului, către sfîrşitul inspiraţiei 


AURA Ana splina este împinsă mult înainte și în Jos de către diafragm), forțind 
u blinde 
t 


; te mușchii peretelui abdominal, Identificarea splinei se face pe baza carac- 
erelor speciale ale formaţiei care apare și se palpează: sediul corespunzător, mobi- 
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litatea cu mişcările respiratorii, forma și consistenţa specială, dură, cu margine 
ascuțită și crenelată, cu fața anterioară și externă, netedă, nedureroasă la apăsare.* 

Percuţia se face, bolnavul fiind în aceeaşi poziţie. Pentru marginea superioară 
se percută începînd din sonoritatea pulmonară în jos, pe linia axilară medie apoi 
pe cea anterioară, cu putere (aci splina fiind depărtată de peretele toracic și des- 
părțită de el printr-un strat de aer). Pentru marginea inferioară și anterioară se 


Fig. 79 — Palparea splinei prin acro- Fig. 80 — Palparea splinei prin 
şare, procedeul policelui. 


Fig. 81 — Palparea splinei prin insi- 
nuare. 


Fig. 82 a și b. — Tehnica percuţiei splinei. 
* În afară de metoda aceasta, zisă de acroşare, mai există o metodă de palpare 
a splinei, zisă de insinuare: medicul aflindu-se în dreapta bolnavului (care se află 
culcat pe spate sau pe dreapta, cu coapsele fleotate pentru a relaxa muşchii pere- 
telui abdominal), insinuează degetele miinii lui drepte sub rebordul costal stînga al 
bolnavului în cursul unui expir al acestuia şi aşteaptă astfel, încercînd să „prindă, 
să simtă, virful splinei, în inspirul care urmează expirului, cînd splina este împinsă 
inainte (se cere bolnavului, ca inspirul acesta să fie mai adînc), 
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peveută concentric peretele abdominal, începînd de jos și din față; aci însă încet, 
fin, subtil, apropiind urechea de peretele percutat. Este bine ca după precizarea 
cîtorva puncte marginale, să se deseneze conturul matităţii splenice astfel obţinută 
(se fixează astfel, mai bine, dimensiunile și forma; se pot face ulterior, raportări și 
comparații). Percuţia este utilă în special pentru delimitarea unei spline care nu 
ajunge la rebordul costal, deci nu este palpabilă. 

O splină foarte mult mărită poate fi sesizată și prin inspecție (atunci cînd depă- 
şind rebordul costal mult, face să proemine peretele abdominal în regiunea hipo- 
condrului stîng). Dar și în acest caz, pentru precizarea identităţii și a caracterelor 
ei, se va recurge la palpare, aceasta oferind date mai sigure în acest sens; contur, 
margine, creneluri, consistență. 

Dificultăţi tehnice pentru palpare pot crea: un perete abdominal adipos, foarte 
gros sau foarte excitabil, contractat sau contractabil (nerelaxîndu-se îndeajuns pen- 
tru a permite o bună palpare). 

Pentru precizarea percutorie a matităţii splenice, greutăți pot rezulta din pre- 
zența unui emfizem pulmonar, a unui pneumotorax stîng, a unei pahipleurite, con- 
gestie pulmonară, pneumonie bazală stingă; sau a unei aerocolii, aerogastrii, ascite 
voluminoase; şi chiar numai dintr-un grad pronunțat de obezitate, cu panicul adipos 
abdominal mare, 

Şi auscultația poate fi folosită pentru a culege unele informații asupra splinei: 
— cînd la o splină mare se caută dacă nu este vorba cumva, de un anevrism în 
splină (perceperea unui suflu ritmic intrasplenic vine să confirme presupunerea); 
— sau cînd din cauza durerilor în regiunea respectivă, se bănuiește o perisplenită 
acută sau subacută (perceperea de frecături peritoneoabdominale, ritmate de respi- 
rație, confirmă presupunerea). 


B. Dar diagnosticul pozitiv de splenomegalie, care așa : cum am mai 
spus, se pune în genere cu destulă siguranță doar prin mijloacele clinice 
menționate, poate întîmpina uneori greutăţi și poate fi expus la greșeli 
Un diagnostic diferențial filtrant, eliminator, de asigurare poate fi necesar, 
uneori indispensabil chiar, în atare cazuri dificile, pentru precizarea 
diagnosticului pozitiv. 

Care sînt dificultăţile și greșelile de diagnostic care pot fi comise? 

O matitate mărită în zona splinei de la baza toracelui stîng sau o for- 
mație de aspect splenic la palpare în hipocondrul stîng, care pot fi luate 
drept expresia unei splenomegalii mai pot fi produse de: 

— tumori ale unghiului colic stîng, ale stomacului (mai ales marea 
curbură), ale rinichiului stîng, suprarenalei, cozii pancreasului; 

— o hidronetfroză stîngă sau poate un rinichi ptozat ori mărit; un lob 
hepatic stîng mărit, debordant și/sau deformat (tumoral eventual); 

— tumori de mezenter, epiploon, peritoneu (mai ales chistice), şi chiar 
de coloană vertebrală cu evoluţie anterioară, plastroane inflamatorii şi 
chiar o tumoare retroperitoneală în partea stîngă; 

— tumori sau inflitrate inflamatorii ale bazei plămînului stîng ori re- 
vărsate pleurale închistate; 

— tumori costale, procese inflamatorii ale peretelui costal; 

— infiltrate musculare, cicatrice parietocostale, parietoabdominale. 


Atenţie la alte 2 greșeli de diagnostic, posibile încă: 

— a nu lua drept splină mărită, o splină de dimensiuni normale dar 
care a devenit palpabilă fiind scoasă din loja ei și împinsă înainte de către 
o tumoare vecină din cele mai înainte menționate, în genere retrosplenică 
(renală, pancreatică etc,); 

— a nu lua drept splină mărită, o splină care depăşeşte rebordul cos- 
ta] și este palpabilă fiindcă este ptozată dar este de volum normal (con- 
fuzia este evitată dacă se observă mobilitatea splinei cu respirațiile bolna- 
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vului sau cu poziţia lui şi reducerea ei palpatorie cînd este împinsă în loje, 
bolnavul fiind cu faţa în sus; de asemenea dacă prin palparea bazei tora- 
celui stîng cu 2 mîini, una în faţă alta în dos, alternativ, se obţine o balo- 
tare a splinei; dar contuzia este încă posibilă dacă splina este fixată even- 
tual, în poziție joasă, în afara lojii ei, anterior și în jos, prin aderenţe de 
perisplenită); 

— şi mai este încă o situaţie specială (rară) de dificultate în diagnostic 
și posibilitate de greșeală: cînd splina se mărește mai ales prin polul ei 
superior (un abces, o tumoare, un chist hidatic) şi se adaugă un revărsat 
pleural stîng; greșeala de diagnostic se poate evita dacă se observă că 
mamelonul stîng este mai ridicat decit cel drept iar cordul (apreciat radio- 
logic şi clinic) este mult împins spre dreapta (mai mult decît ar explica 
revărsatul pleural). 


Deşi par amplificate, exagerate, asemenea posibilități de eroare există realmente; 
şi greşeli produse de ele au fost semnalate multe în literatura medicală; unele din 
ele surprinzătoare chiar. De aceea, aceste diverse posibilităţi trebuie să fie cunoscute 
şi avute în vedere. ; 


Cum se rezolvă dilemele diagnostice? Cum se ajunge la precizarea 
diagnosticului (de splenomegalie sau altceva) în atare cazuri de incertitu- 
dine? Prin mai multe metode. ; 

Clinic, prin o percuție şi palpaţie rațională și prin proba cu adrenalină: 

— percuția atentă în raport cu palparea: dacă la o formație care se 
palpează şi care aparent ar fi splina, percuţia relevă sonoritate (și nu ma- 
titate) atunci nu este vorba de splină (căci aceasta fiind situată imediat sub 
perete se însoțește de matitate); este vorba, mai probabil, de o tumoare 
retrocolică (de unghi colic, de rinichi, de pancreas etc.); 

— repalparea mai atentă: pledează pentru o splină mărită, consistenţa 
fermă a formaţiei, existența unei margini anteroinferioare ascuţită și cre- 
nelată, mobilitatea formaţiei cu mișcările respiratorii (dar dacă prezența 
acestor caractere are o mare valoare confirmativă, absenţa lor nu trebuie 
să elimine diagnosticul de splenomegalie, căci pot fi splenomegalii patolo- 
gice cu consistență schimbată, cu desființarea marginii ascuţite şi dispariția 
crenelurii, sau: nefiind mobile cu respirația prin fixare și imobilizare în 
caz de perisplenite); | 

— o injecție subeutanată de adrenalină 1% 1 ml: dacă formația pal- 
pată îşi reduce sensibil volumul, dimensiunile, în cele 20—30 de minute 
care urmează, atunci este sigur splina (inversul nu este valabil însă, căci 
poate. fi vorba de o splină scleroasă sau fixată prin perisplenită, deci ire- 
tractilă). i | 

Paraclinic (neapărat, în caz că problema nu s-a rezolvat clinic) se poate 
ajunge la lămurirea diagnosticului, prin mai multe metode: 

— mai întîi prin diverse examene radiologice creînd contrast cu orga- 
nele vecine; în prim rînd, examenul tubului digestiv, care poate revela mo- 
dificări de poziţie semnificative ale stomacului, colonului (un unghi colic 
stîng închis și coborit vine în sprijinul splenomegaliei, care îl apasă; un 
unghi colic necoborit şi deschis înseamnă mai curind netromegalie: iac 
dacă opacitatea colică apare înapoia celei de organ, este vorba de spleno- 
megalie, căci splina alunecă totdeauna înaintea colonului, în timp ce alte 
organe rămîn de obicei înapoia lui; poate numai o tumoare de perete colic 
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anterior să mai înșele), în acelaşi sens mai pot ajuta apoi irigoscopia, irigo- 
grafia, insuflația cu aer în colon, pneumoperitoneul, retropneumoperito- 
neul; și tot așa pielografia (care evidențiind rinichiul și căile urinare în 
stînga, pot ajuta la identificarea formaţiei din hipocondrul stîng); în fine, 
tomografia; 

— apoi scintigrafia, laparoscopia și chiar laparotomia exploratoare; iar 
mai de curînd ecografia și tomodensitografia; 

— în fine, se poate recurge la puncția biopsică a formaţiei (prudent); 
(nu, cînd se bănuiește un chist hematic sau hidatic); și în caz că este splina, 
urmată de splenoportografie și splenomanometrie dacă este cazul. 

Cînd diagnosticul pozitiv de splenomegalie “este neîndoios (asigurat 
fiind prin date certe şi prin diagnostic diferenţial eliminator) se ridică alte 
două probleme de diagnostic: diagnostic funcţional și diagnostic etologic al 
splenomegaliei. 


II. STAREA FUNCȚIONALĂ A SPLINEI. 
DIAGNOSTIC FUNCȚIONAL 


Diagnosticul funcţional trebuie să precizeze dacă splina respectivă este 
hiper- sau hipofuncţională; căci o splină mărită se poate însoţi de hiper- 
splenism (frecvent) sau de hiposplenism (rar) sau poate fi eufuncțională. 
Iar cunoașterea stării funcţionale a splinei este utilă chiar cînd nu s-a 
ajuns încă, la diagnosticul etiologie al splenomegaliei, pentru că un hiper- 
sau un hiposplenism poate impune prin el însuși, indiferent de cauza mă- 
ririi organului, anumite măsuri terapeutice corectoare; apoi devierile în 
funcționalitatea splinei constituie criterii importante pentru indicaţiile și 
contraindicaţiile splenectomiei. 


În privința noțiunii de hipersplenism există însă, o serie de interpretări variate, 
care merită (şi trebuie) să fie cunoscute, măcar în linii generale. 

Hipersplenismul (noţiune şi termen create de Morawetz și Eppinger în 1913) 
s-a raportat iniţial și se. raportează şi azi la răsunetul splinei hiperfuncţionale asu- 
pra sîngelui; şi este caracterizat prin anemie, şi/sau leucopenie, şi/sau trombocito- 
penie cu creșterea timpului. de sîngerare şi întîrzierea retracției: cheagului sanguin 
(modificări care sînt produse atît prin exagerarea distrugerii elementelor în splină 
cît şi prin inhibiţia eliberării, maturării și uneori chiar a elaborării elementelor 
sanguine din hemomedulă). ea 

Dar date fiind multiplele acţiuni fiziologice ale splinei, descoperite de-a lungul 
anilor (funcţii nu numai hemobolice dar şi metabolice şi incretorice) se tinde azi 
tot mai mult, la lărgirea cuprinsului noţiunii de hipersplenism, aşa ca acesta să 
nu se mai limiteze doar la influenţele asupra sîngelui, la noțiunea de hipersplenism 
hematologie, ci să cuprindă şi celelalte domenii de acţiune. 

Se admite azi, că există şi un hipersplenism tisular, parahemato!ogic, cu aspecte 
multiple, Hiperfuncţia splinei poate determina inhibiția dezvoltării corporale şi/sau 
a dezvolțării sexuale, atunci cînd ea s-a produs în copilărie (şi s-au publicat cazuri 
de nanism sau infantilism primar și de hipogenitalism + splenomezalie, care au 
fost corectate prin splenectomie efectuată la vreme, înainte de terminarea perioadei 
de creștere). Mai poate determina apoi, scăderea metabolismului bazal şi a tempe- 
raturii corporale, a secreției gastrice, a capacităţii de regenerare hepatică, a rezis- 
tenţei capilare; și determină deseori hipergamaglobulinemie, disglobulinemie, modi- 
ficări ale anticorpogenezei, modificări care se amendează prin splenectomie. Si tot 
prin splenectomie s-au vindecat uneori, ulcere ale gambei și sindroame Raynaud, 
care coexistau cu o splenomezalie } sindrom hipersplenie hematologic. Încit este 
bine ca atunci cînd formula sanguină a unui splenomegalic relevă o hiperactivitate 
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funcțională a organului, un hipersplenism hematologic, atenţia să se îndrepte și 
spre alți parametri ai bolnavului (respectiv, cei mai sus menționați), care exprimă 
şi ei hiperfuncţia splinei. 

Şi chiar în domeniul sîngelui, printr-un. hipersplenism special hemolitic sînt 
explicate azi, anemiile hemolitice congenitale însoţite de splenomegalie şi- chiar 
unele anemii hemolitice dobîndite: este vorba de o excesivă sechestrare splenică a 
hematiilor anormale congenital, fragilizate prin defecte de formă (sferocitoză, elip- 
tocitoză), defecte de hemoglobină, de echipament enzimatice sau alterate imunologic 
în cursul vieţii pacientului. Faptul este dovedit pe de o parte prin hiperplazia in- 
tensă a tuturor elementelor celulare ale splinei în atare boli, iar pe de altă parte 
prin bunul efect (mai totdeauna) al splenectomiei. 

În fine, s-a creat de unii autori şi termenul cu noțiunea respectivă, de dissple- 
nism, pentru a exprima deviația funcțională a splinei. Dissplenismul ar condiționa 
şi explica intervenţia splinei în geneza unor boli dismetabolice cu modificări ale 
proteinelor și mai ales ale globulinelor plasmei (mielomatoză, amiloidoză, macro- 
globulinemie Waldenström, crioglobulinemie) și a unor boli cu modificări în meta- 
bolismul grăsimilor cu depozitarea acestora în splină (boala Gaucher, boala Nie- 
mann-Pick, boala Hand-Schiller-Christian, care sînt disenzimoze cumulative, gră- 
simile anormale depozitîndu-se în celulele reticulo-endoteliale și cu deosebire ale 
splinei, din cauza unor defecte enzimatice ale celulelor respective). 


= Tabelul 126 
Diferitele modificări funcţionale ale splinei 


a E 
7 


Hipersplenism 
Sanguin: anemie : 
hematologic leucopenie cu neutropenie și monocitoză- Atenție a nu avea alte 
trombocitopenie +ereşterea timpului : cauze: hemoragii, in- 
de sîngerare 5 fecţii, stări toxice etc. 
-Fîntîrzierea- retracţiei 
cheagului 
Hipersplenism 
tisular: inhibiţia dezvoltării corporale-+sexuale, 
= scăderea metabolismului bazal, a temperaturii corpo- 
rale, a secreției gastrice, rezistenței capilare, regene- 
rării hepatice 
+ hipergamaglobulinemie, disglobulinemie, modificări 
în anticorpogeneză 
+ ulcere de gambă, sindrom Raynaud 
Sanguin anemii. hemolitico-congenitale: globulare — hemoglo- 
special binopatice — enzimopenice 
unele anemii hemolitice dobîndite 
- imunologice, + infecțioase? 
“Dissplenism 
protido- _mielomatoză, amiloidoză 
plasma- macroglobulinemie Waldenström, crioglobulinemie 
ties 
lipidice: boala Gaucher, Niemann-Pick, Hand-Schiller-Christian 
(tezaurismoze disenzimopatice celulosplenice şi reti- 
. culoendoteliale) 
PE ET ie A PL RENE RE AT CACAT AP IRI EREA 
Hiposplenisn : 
Sanguin hiperglobulie, eritremie, | Atenţie a nu avea alte cauze: boli sanguine 
hematologic leucocitoză, , proliferative, maligne 


trombocitoză, 


PN det a ta dati lu OR ARD Pe e 0 PSR 
584. 


y 


Tabelul 126 (continuare) 


Note: 


1, Noţiunile cuprinse în pătratul din interior, deși sprijinite pe date experi- 
mental-științifice, nu au dobîndit o circulație curentă: unii medici nu le cu- 
nosc, alții nu le recunosc. 

Este bine totuși, ca ele să fie cunoscute, De aceea au fost inserate în acest 
tabel. 

Diagnosticul’ de hiper- și hiposplenism se bazează mai departe, în practică, 
doar pe modificările sanguine respective, 


„S-a mai clasificat hipersplenismul, de unii autori ca: 

— hipersplenism primar (fără modificări morfopatologice) — cuprinzind neu- 
tropenia splenică primară (Wreeman și Doan), pancitopenia splenică (Doan 
și Wright), trombocitopenia splenică (Werlhof), anemiile hemolițice conge- 
nitale şi dobîndite şi 

— hipersplenism secundar (produs în cadrul unei boli proprii sau al unei 
boli de sistem care afectează și splina: boli hepatice cronice cu hiper- 
tensiune. portală, boli infecțioase acute şi cronice, boli metabolice, boli de 
sistem). za a | ; 


N 


3. Cauze de hipersplenism (sumar) 

lAproape în toate condițiile patologice care produc splenomegalie: 

— infecţii acute şi cronice — hepatite cronice, ciroze cu hipertensiune por- 
tală — reticulopatii de diferite forme- anatomoclinice, adică tezaurismoze 
(Gaucher ș.a.) proliferative (sarcomatoase); mai puțin, mai rar în celelalte; 
— apoi în leucoze (mai ales acute); 

— şi chiar în procese splenopatice locale izolate (chiste, hamartoame ete.) 

De asemenea în — boli virale, — de colagen, — leucoze limfatice cronice, 

— limfoame, — mieloame. 

Cauze de hiposplenism? 

Unele boli și afecțiuni care de asemenea afectează splina. Mai ales: 

— unele infecţii acute sau cronice (malarie, tbc), ; 

— o osteomieloscleroză cu metaplazie splenică mieloidă, 

— o sareoidoză, : 

— un mielom multiplu. 


Cum însă, efectele hipersplenismului tisulâr sînt mai greu de sesizat, măsurat, 
controlat, noțiunea de hipersplenism tisular nu a căpătat circulație şi nu a intrat 
în practica medicală. Tot aşa și noţiunea de hipersplenism hemolitic, neacceptată 
de mulți autori, pentru care hemoliza splenică a unor hematii fragilizate constituie 
o acțiune normosplenică. De aceea, pentru aprecierea funcționalității splenice, cri- 
teriul a rămas şi azi, numărul elementelor sanguine figurate, hipersplenismul fiind 
definit, așa cum am mai spus, prin scăderea acestor elemente în sînge. 


În practică, diagnosticul, de hipersplenism se pune şi azi, în general, 
pe baza doar a modificărilor sanguine (el limitîndu-se aşadar, la noţiunea 
de hipersplenism hematologic). lar modificările sanguine care caracteri- 
zează hipersplenismul şi pe baza cărora se pune acest diagnostic sînt: 


— anemie, în genere oligocromă, sideropenică, — leucopenie cu neutro- 
penie și monocitoză, — trombocitopenie cu prelungirea timpului de 


sîngerare și întîrzierea retracţiei cheagului sanguin; modificări care pot 


„exista singular, izolat sau pot fi asociate (hipersplenism monocelular sau 


pluricelular), Clinic: astenie + anemie, purpură -+ infecţii repetate. Hemo- 
medula normală, rareori hipoplazie ușoară. De aceea, pentru diagnosticul 
de hipersplenism este suficient, în practică, a se efectua pacientului cu 
splenomegalie, o hemogramă cu numărătoarea şi aspectul elementelor 
figurate; scăderea acestora permite diagnosticul, Cu condiţia numai ca scă- 
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derea elementelor sanguine să nu aibă o altă motivare: hemoragie, agre- 
siune sanguină directă, toxică sau infecțioasă etc. ; 

Diagnosticul de hiposplenism se pune bazat pe creşterea numărului 
elementelor figurate ale sîngelui (dar atenţie, căci creșterea acestora poate 
avea şi ea, încă alte cauze) și hematii incomplet denucleate (cu corpi 
Jolly) şi cu rezistență globulară crescută; uneori hipercoagulabilitate + 
tendinţă la tromboze vasculare. 


III. CAUZE POSIBILE ALE UNEI SPLENOMEGALII 


Cît privește diagnosticul etiologic al unei splenomegalii, și el este nece- 
sar; mai mult, indispensabil chiar, fiindcă tratamentul unei splenomegalii 
este în primul rînd etiologie: el trebuie să atace cauza, să vizeze boala sau 
afecțiunea condițională. Numai în cazuri deosebite, rare, cînd splina a 
devenit jenantă, supărătoare prin ea în ea însăși, prin volumul ei, se pune 
problema tratării ei ca atare, respectiv suprimarea ei. 

Dar dacă diagnosticul cauzal este ușor de pus, în cazuri cînd spleno- 
megalia este încadrată într-un tablou simptomatic larg, generos, care pune 
în evidență ușor, boala condițională, sînt și cazuri. (nu tocmai rare) cînd 
diagnosticul este mai greu de pus, cînd splenomegalia este solitară sau cu 
prea puţine și nesemnificative simptome asociate. 

Totuși și în asemenea cazuri se poate ajunge la diagnosticul etiologic, 
dar pentru aceasta trebuie știute bine cauzele posibile (să se știe deci, la ce 
trebuie gîndit, ce trebuie căutat) și trebuie să se facă un examen clinic și 
mai ales paraeclinic'amplu, urmărind firul relaţiilor care. există (atît în mod 

normal, cât și în condiţii patologice) între splină şi unele sisteme morfo- 
fiziologice din organism: între splină pe de o parte și ficat cu sistemul 
portal, sînge, sistem reticuloendotelial, sistem limfatic, colagen, pe de altă 
`parte (splina constituind un organ dependent de- acestea, integrîndu-se 
chiar în unele din ele; iar cauzele de splenomegalie aflindu-se de cele 
mai multe ori în boli și afecțiuni ale acestor sisteme morfofuncționale). 

Pentru înțelegerea mai uşoară şi pentru fixarea mai bună a noțiunilor, 
relaţiile menţionate și cauzele posibile de splenomegalie rezultînd din ele, 
sînt prezentate mai departe, sistematizate într-un tabel. destinat a ordona 
și fixa vizual, aceste noțiuni. 


Ca organ legat de sistemul portal și de ficat (ca organ derivativ al ve- 
nei porte), splina poate fi mărită repercusiv în: 

— diferite afecţiuni hepatoportale cronice care se însoțesc de hiper- 
tensiune în teritoriul venei respective şi anume ciroze hepatice, hemocro- 
matoză, boala Wilson, tromboflebite suprahepatice Budd-Chiari, trombo- 
flebite portale sau splenice; iai 

— uneori (destul de des) în hepatite acute virale şi infecțioase. 


Dar o splenomegalie poate, la rîndul ei, să fie cauză și punct de plecare şi 
nu efect, al unor ciroze; ciroze splenogene tip Banti, (Amănunte, mai departe.) 


Ca organ implicat în echilibrul sanguin și putînd fi influențat de unele 
modificări fiziologice și patologice ale sîngelui, splina poate fi afectată și 
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mărită în numeroase procese patologice sanguine și limlatice, Splina poate 
fi mărită în: 

— unele boli infecțioase acute de sînge, cu mononucleoza și limfoci- 
toza infecțioasă, prin afectare directă: i 

— leucoze acute și cronice, mieloscleroză, prin producere de focare 
metaplazice leucozice în splină; 

— policitemia vera Vaquez și trombocitoza primară (mieloza mega- 
kariotrombocitară), prin acelaşi mecanism; 

— trombocitopenia primară congenitală Werlhof; 

— anemiile hemolitice congenitale, globulare, (mai rar şi moderat în 
cele hemoglobinice, enzimopenice); şi chiar în unele anemii hemolitice 
dobîndite (imunologice, infecțioase, din Hodgkin, sarcomatoză, Biermer), 
prin procesul hemolitic intens, care are loc în splină. 

Dar atenție, căci o splină mărită poate fi nu numai efect di și cauză a unor 
modificări sanguine, care pot fi produse prin hiper- sau hiposplenism: anemii, 
leucopenii, trombocitopenii sau policitemii, leucocitoze, trombocitoze. 

Ca organ dependent de sistemul retriculoendotelial (ca structură și 
funcții) și de colagen, splina poate fi afectată și mărită în diferite stări pa- 
tologice ale acestor sisteme și ale sistemului limfatic, în: 

— infecţii generale, acute sau cronice, în unele ca simplă reacție 
vasculotisulară splenică + reversibilă (infecţii microbiene sau virale acute, 
unele forme de tuberculoză), în altele ca determinări tisulare variate, in- 
flamatorii, de durată + ireversibile (în malarie, tuberculoză, lues, micoze); 

— procese reticuloendoteliale inflamatoare (reticulite, reticuloze, vi- 
rale, tuberculoase, luetice  ș.a.), granulomatoase (sarcoidozite, tubercu- 
loase ş.a.), dismetabolice (dislipidice, cumulative, de tezaurizare ca boala 
Gaucher, boala Niemann-Pick, boala Hand-Schiiller-Christian; sau. dis- 
globulinice ca mieloze, amiloidoza, macroglobulinemia Waldenstrom, crio- 
globulinemie), proliferative-sarcomatoase (limfo- și reticulosarcomatoze); 

— procese colagenotice (lupus diseminat, sclerodermie, boala Felty, 
boala Chauffard-Still). f 

Ca organ legat prin intermediul circulației, de toate celelalte organe și 
sisteme din organism, splina mai poate fi afectată și mărită prin unele 
procese metastatice sau determinări locale, în cadrul unor procese patolo- 
gice generale din organism; în 

— procese neoplazice generale, difuze, mai ales `sarcomatoase (şi mai 
ales limfo- şi reticulosarcomatoase); dînd loc la metastaze în splină; 

— procese infecțioase generale de tip septicemic, comune sau tuber- 
culoase, dînd loc la abcese splenice sau simple inflamații locale; 

— procese micotice și/sau fungice generale cu metastazare splenică, 

inflamatorie simplă sau supurativă, $ Aua S $ 

' În fine, ca organ propriu, aparte, ca formație anatomică individuali- 

zată, splina poate fi mărită uneori, prin procese inflamatorii sau neoforma- 
tive, vasculare, chistice, primitive, de organ: 

— splenite, abcese, micoze; 

— tromboze, infarcte, anevrisme intrasplenice; 

— chíste hematice sau hidatice, tumori splenice izolate, primare; 

— perisplenite; 
toate acestea foarte rare însă, în raport cu procesele de ordin general, mai 
înainte menţionate, care domină patologia splinei și etiologia splenome- ~ 
galiilor, 
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Tabelul 127 
Condiţii patologice care pot determina o splenomegalie 
şi 
Stări patologice care pot fi determinate de o disfuncţie splenică (+splenomegalie) 
Privite prin corelaţiile dintre splină şi unele sisteme morfofuncţionale din organism 
ia Pe Ri re li cs e ARIE SA INM a E e ed SER a ec = E Je A Rr E 


l. Ca organ propriu Splina poate fi mărită și afectată de 
aparte (ca formaţie — diferite procese inflamatorii și neoformative, vascu- 
anatomică individua- lare, chistice, de organ: 
„lizată) splenite, abcese, micoze 


tromboze, infarct 
chiste, tumori splenice izolate, primare 
perisplenite 


Dar toate acestea sînt foarte rare. 
în judecata medicală, trebuie lăsate la urmă, trebuie luate în consideraţie după 
ce s-au trecut în revistă și s-au căutat celelalte cauze posibile, de ordin general, 
extrasplenice, adică stările patologice generale (hepatoportale, sanguine, limfatice, 
reticuloendoteliale, colagenetice) de care splenomegalia poate depinde. 
+ E] * 


Splina are legături morfofiziologice şi patologice cu o serie de sisteme morfo- 


functionale din organism. 
Mai des îmboinăvirile splinei şi mărirea ei, ţin de procese patologice ale acestor 


sisteme. ; 
La ele trebuie gîndit mai înţii, în fața unei splenomegalii: Cu ele trebuie 


începută judecata clinică și cercetarea. 


2. Ca organ legat de fi- Splina poate fi mărită repercusiv în: 
cat. și de sistemul — o serie de afecțiuni care se însoțesc de hipertensiune 
portal (ca organ de- în sistemul portal: 
rivativ al venei ciroze hepatice mai ales atrofice, hemocromatoză, 
porte) boala Wilson. 


ciroză cardiacă, ficat cardiac (insuficiență cardiacă 
Ficat Splină avansată mai ales hipodiastolică) . 
tromboflebită suprahepatică — Budd-Chiari. - 
à tromboflebită portală sau splenică, sau compresii pe 
acestea (tumori etc.) 
A — de asemenea uneori (des) în hepatite virale sau ìn- 
*-— fecțioase acute (leptospirotică, septicemică etc.) 
8 Dar poate fi:la rîndul ei, cauză şi punct de ple- 
care pentru 


Splina =rezervor — o ciroză hepatică specială, ciroza splenogenă 


sanguin portal A Banti (o  fibroreticuloză  splenică . cirogenă), 
ze sees dusă printr-un mecanism pînă azi încă ne- 
Splina ajută regenera- progus a tro SE 
rea ficatului (experi- lamurit poate imunologic? poate hormonotisu 
mental) B 5 K 
e e ea I a CES eta e ee ae ela SUE SIRE A ase Sl a 
3. Ca organ implicat îm Splina poate fi afectată şi mărită într-o serie de procese 
echilibrul sanguin patologice sanguine şi limfatice: 
Hemomedulă 
organe limfopoetice — unele boli de sînge acute infecțioase 
Splină monocitoza și limfocitoza infecțioasă 


prin afectare directă şi a splinei 


— unele boli de sînge proliferative şi neoplazice 
LITEA, prin focare metaplazice produse în splină 
leucemil acute și cronice, mieloscleroză 


92 SP Ai Fritremia primară Vaquez S 
trombocitoză primară (mieloză megakariotrombocitară) 


Tabelul 127 (continuare) 


Prin corelaţie dintre or- 


ganele hemo- și limfo- 
poietice .şi splină, se 
pot produce în aceas- 
ta, ‘focare metaplazi- 
ce, generatoare de ele- 
mente sanguine tinere. 


Sînge 
/ Splină 


0 
020 LE e 

o 
Dar splina influenţează 
și ea sîngele, ca mo- 
derator, regulator al 
echilibrului + sanguin, 
controlînd  maturaţia 
şi diabaza elementelor, 
iar patologic, prin hi- 
per- sau hipofuncția 
sa . 


4. Ca organ dependent 
+ de sistemul reticulo- 
endotelial (prin ` 
structură şi funcție) 

şi de colagen 

Fiziologie ca şi morfo- 
logic, relații de inte- 
grare: splina face par- 
te structural şi func- 
țional din. sistemele 
respective şi participă 
la fiziologia lor (imu- 
nitate, funcţii metabo- 
lice) ete. 


6 —————— 


5. Ca organ legat de ce- 
lelalte organe și sis- 
teme din organism 


— unele boli de sînge distrofice 
trombocitopenia primară congenitală Werlhof 

— unele anemii hemalitice 
congenitale: corpuscular, hemoglobinopatice, enzimo- 
patice 
dobîndite: imunologice, infecțioase, din Hodgkin; sar- 
comatoze, Biermer, Lederer-Bri]l 


Dar poate la rîndul ei, să afecteze sîngele prin 

hiper- sau hiposplenism, producînd: 

— anemii — prin hipersplenism. sau prin hemo- 
ragii (în trombocitopenii hemoragice, prin hi- 
persplenism) 

— policitemii de Hiposplenism (rare) 

— leucopenii de hipersplenism 

— trombocitopenii de hipersplenism 

— leucocitoze. de hiposplenism (rare) 

— trombocitoze de hiposplenism (rare) 


PI e 


Splina poate fi afectată şi mărită în diferite procese ale 
sistemului reticuloendotelial, limfatic şi colagen; atît 
structural (splenomegalie) cît şi funcțional (hiper-hipo- 
dissplenism); în i : 
— înfecții acute și cronice 
febră tifoidă și paratifoidă, malarie, tifus exantema- 
tic, septicemii diferite (cu piogeni mai ales), sifilis 
secundar, scarlatină, leptospiroză, bruceloză, mono- 
nucleoză infecțioasă, febră recurentă, tuberculoză 
acută granulică sau septicemică; 
endocardită septică subacută, tuberculoză 
malarie cronică, tuberculoză cronică, sifilis terțiar 
uneori toxoplasmoză 
— procese reticuloendoteliale ` ; 
reticuloze — reticulite inflamatoare — infecțioase 
simple, tbc, luetice, virale 
granulomatoase — sarcoidozice,! tbe 
dismetabolice — disglobulinice — mielomatoză, ami- 
loidoză, Waldenström, crioglobulinemie, 
sau dislipidice — boala Gaucher, Nieman-Pick, Hand- 
Schiller-Christian. 
proliferative — limfo și reticulo sarcoame, Hodgkin 
— procese colagenetice 
‘` lupus eritematos diseminat, periarterită nodoasă, 
boala Felty, boala Chauffard-Still 


Splina mai poate fi afectată și mărită prin metastaze lo- 
cale, splenice (rare) sau determinări locale în 
— unele procese neoplaaice, înfecțioase, micotice 
generale:  limtovaticulosareoame, I, septicemii micro- 
biene fungice 
locale, de organ: epitelioame sau sarcoame secundare 


| metastatice; abcese, micoze metasțatice. 
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Tabelul 127 (continuare) 


TSS n i ——— 


Sub raport practic, atunci cînd se urmărește diagnosticul etiologic al unei sple- 
nomegalii gîndul şi cercetarea trebuie să înceapă totdeauna cu grupele 2, 3, 4, de 
cauze posibile, pentru că acestea sînt cele mai frecvente. 

Pentru cauzele posibile din grupul 2, diagnosticul se poate pune (prezumtiv dar 
cvasicert) chiar numai clinic, de cele mai multe ori tabloul clinic fiind concludent: în 
ciroze posthepatitice sau etilice, în ciroze cardiace și chiar în trombozele venoase 
suprahepatice sau porto-splenice și tot aşa în hepatite acute. (Şi chiar dacă tabloul 
clinic nu este absolut pregnant, el iese la iveală la un examen atent; apoi datele 
paraclinice, destul de. simple, aduc certitudinea.) 

Pentru celelalte două grupe 3 și 4, datele biologice de explorare paraclinică sînt 
indispensabile; atît pentru orientarea spre boala cauzală cît: și pentru certificârea 
diagnosticului. 


Se începe cu o hemo-leuco-trombocitogramă — care poate aduce direct dia- 
snosticul (într-o mono- sau limfocitoză infecțioasă, o leucemie, o boală Vaquez, o 
trombocitoză- primară — mieloză megakariotrombocitară, o trombocitopenie pri- 


mară Werlhof) sau poate revela o infecţie (prin leucocitoză), o anemie hemolitică 
(prin anumite caractere — mai departe), o parazitoză (prin eozinofilie). 
Şi dacă prin studiul hematologie simplu; problema diagnosticului nu s-a rezolvat, 
trebuie să urmeze un al doilea val de examene, de astădată mai ţintite: 
— teste de hemoliză în caz de anemie nedefinită (hematii sferice, eliptice? 
rezistenţă globulară, bilirubinemie; apoi mai departe, ‘studii de hemoglo- 
bină, enzime hematice, cercetări imunologice etc.); i 
— cercetări pentru infecţii în caz de suspiciune (hematozoar, seroreacții Widal, 
Weil-Felix, Wirght, Hangănuţ-Deicher, seroreacţii pentru lues, cercetări pen- 
tru tuberculoză, hemoculturi ete.) apoi Casoni, Weinberg-Pirvu; 
— puncţii ganglionare, splenice, cu examen histologic, în bănuială de reti- 
culoze; medulogramă etc.; 
— studii speciale în bănuiala de colagenoză; 
— studii de imunologie. 


g] 
`% 


Notă: În studiile hematologice ce se efectuează, rezultatele obținute trebuie să 
fie analizate cu discernămînt pentru a se stabili dacă ele sînt cauză de splenomegalie 
sau consecință- prin hiper- sau hiposplenism (căci o anemie -poate fi cauză cînd 
e hemolitică şi poate fi efect cînd e banală, simplă; la fel o trombocitopenie, o 
leucopenie, eritremie etc.). 


După cum se vede o splină mărită poate avea mai multe semnificații 
patologice: z 

— poate fi expresia (rar, în genere) a unei stări patologice strict lo- 
cale, pur splenice, de natură inflamatoare, vasculară, degenerativă, chis- 
tică, proliferativ-neoplazică; 

— poate constitui (tot rar) organul generator al unor tulburări extra- 
splenice: anemii, leucopenii, trombocitopenii de hipersplenism (cu conse- 
cințele lor: debilitate, fragilitate la infecţii, tulburări hemoragice) sau și 
mai rar, eritremii, leucocitoze + leucemice, trombocitemii de hiposple- 
nism; apoi anemii și ictere hemolitice (mai ales congenitale), în fine, ciroze 
hepatice cu origine şi punct de plecare splenic (tip Banti); 

— dar de cele mai dese ori, splenomegalia constituie o manifestare 
repercusivă. sau corelativă a unui proces patologic general sau visceral 
extrasplenic: infecțios, sanguin, limoreticular, colagenotic, hepatic, car- 
diac, portal; ea se încadrează în tabloul simptomatic al bolii sau afecțiunii 
cauzale, ca un semn al acesteia, în genere un semn modest, de al doilea 
plan, mai rareori un semn de oarecare importanţă (în unele malarii cro- 
nice, unele infecţii tubereuloase cronice, unele reticulopatii maligne: sau 


F 
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Tabelul 128 


O splenomegalie 
Cauze posibile 


Sinteză. Inventar general 


I. Cauze de ordin general (extrasplenice) — cele mai frecvente 


Infectioase. Infecţii generale cu răsunet splenic, congestiv, inflamator. reactiv. 
Acute: febră tifoidă şi paratifoidă, malarie, mononucleoză infecțioasă, septicemie, 


sifilis, secundar, febră recurentă, rubeolă, scarlatină, leptospiroză, bruceloză, 
tuberculoză acută septicemică, granulică. 


Subacute: endocardită septică subacută, tuberculoză 
Cronice: malarie, tuberculoză, sifilis terțiar, toxoplasmoză 


Hepato-vasculocirculatorii 


Ciroză hepatică cu hipertensiune portală; ciroză pigmentară (hemocromatoză), boa- 
lă Wilson 


Insuiiciență cardiacă avansată cu ficat cardiac, ciroză cardiacă. 
Tromboflebită suprahepatică (Budd-Chiari) sau intrahepatică sau subhepatică (por- 


tală, splenică) 
Momente cestrale hiperesțrogenice, catameniale (Heilmeyer) 
Sanguine-hematologice 


Proliferative sau deficitare: 


“Leucemii acute sau cronice, ‘mieloide sau limfoide, neutropenie splenică primară 


(Wieseman-Doan) 
Trombocitemii, mieloză  trombocitară, stări  trombocitopenice de  hipersplenism, 
idiopatice (Werlhof) sau imunologice 


Eritremia primară Vaquez; anemii splenice (de hipersplenism), anemie Biermer, 
I.ederer-Brill i | 


Osteomieloseleroză, eritroleucemii i 
Hemolitice: 
Anemii hemolitice ereditare prin sferoecitoză (Minkowski-Chauffard), eliptocitoză 


Anemii hemolitice enzimopenice: anemii hemolitice hemoglobinopatice  (drepano- 
citoză, thalasemii) : 


Anemii hemolitice imunologice 3 

Hemoreticulopatii primare cu anemie hemolitică (Hodgkin, sarcomatoză etc.) 

Sistemice, reticuloendoteliale — inflamatorii, granulomatoase, cumulative, proli- 
ferative i 

Limfadenite cronice banale sau tbc; limfocitoză infecțioasă 

Reticulite, reticuloze, b. Hodgkin, limfom gigantocelular Brill-Symmers, limfoame 


simple 
Sarcoidoză Besnier-Boeck-Schaumann, limfo- şi reticulosarcoame 
Boala Gaucher, Niemann-Pick, Hand-Schiller -Christian, Letterer-Siwe . 


Mielom multiplu (plasmocitom), macroglobulinemie Waldenstrom, amiloidoză 
Fibroreticuloză splenică cirogenă Banti 

Colagenotice 

Lupus eritematos diseminat, periavterită nodoasă 

Boala Felty, boala Chauftard-Still, boala periodică 

Neoplazice — de ordin general 

Limfo- și veticulosareom 

Epiteliom, sarcom splenic secundar, metastatie 
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II. Cauze de ordin local (splenice) — mult mai rare 


Inflamatorii: tbc, lues splenic, abces splenic, — izolate micoze splenice, chist hidatic 

Vasculo-circulatorii: anevrism splenic, infarct splenic, tromboflebită. splenică (Fru- 
goni) sau portală 

Sistemice: fibroreticuloză splenică cirogenă Banti — faza I 

Neoplazice: fibrom, splenom, hemangiom, limfangiom splenic, epiteliom, sarcom pri- 
mitiv splenic; chist dermoid, chiste seroase, hemoragice şi 

Oricare din cauzele generale, cu debut splenic — la început (în faza încă pur sple- 
nică) sau cu determinare -pur splenică, solitară 


Cauze prevalente după vîrstă, de splenomegalie 


La ce trebuie gîndit, după vîrsta bolnavului 


La un copil: 
splenomegalie hemolitică congenitală? 
o tezaurismoză? (Gaucher, Niemann-Pick, Hand-Schiller-Christian) 


o leucoză? 


La un adolescent sau adult: 
procese acute: hepatită infecțioasă sau virală? sau tbe? 
procese cronice: leucoză mieloidă, Hodgkin, ciroză, chist hidatie splenic? 


La un individ >40 ani: 

leucoză mieloidă? policitemie? ciroză hepatică? : 

tumoare splenică? limforeticuloză, limforeticulosarcomatoză? 
PE E gas e e ee peace E e e pe SEE Ic e aa a 
cronice), şi mai rare ori încă, putind constitui o manifestare unică sau 
dominantă a bolii de care depinde (cînd aceasta debutează în splină sau 
se localizează doar în splină). | 

Către aceste stări patologice extrasplenice trebuie să se îndrepte mai 
întîi gîndul medicului, cînd el se afla în fața unei splenomegalii, pentru 
a-i găsi cauza; în această categorie de'stări patologice aflîndu-se de cele 
mai dese ori, cauza respectivă. 


IV. CITEVA CLIŞEE DE STĂRI PATOLOGICE 
CU SPLENOMEGALIE 


În bolile infecțioase, splenomegalia este de obicei moderată, nedure- 
roasă, moale în cele acute, mai dură în cele cronice, prelungite. Diagnosti- 
cul etiologic se face pe baza tabloului infecțios general, în care se în- 
cadrează splenomegalia ca un semn de plan secund, deci printr-o analiză 
clinică amplă. Aspectul splinei nu ajută diagnosticului. Se foloseşte larg 
laboratorul: hemoleucogramă, căutarea hematozoarului, hemoculturi, exa- 
mene serologice, imunologice. 

În septicemii orientează spre diagnostic, febra mare, intermitentă, zil- 
nică, cu frisoane puternice, cu stare generală afectată, toxicoseptică, cefa- 
lee, inapetenţă ete. + prezența unui focar septic în organism (acesta con- 
stituind sursa diseminării). Precizarea se face prin hemocultură. Dar 
trebuie căutat și descoperit neapărat şi focarul generator (genital, biliar, 
cutanat, amigdalian etc,), care trebuie să fie asanat, ` 
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Spre febra tifoidă trebuie să orienteze debutul insidios, cu febră care 
crește treptat pînă la 40° şi continuă în platou, cu stare stuporoasă a bolna- 
vului, tulburări digestive, bradicardie relativă, pete lenticulare pe pielea 
abdomenului, splină mărită moale, leucopenie relativă. Precizare prin 
hemoculturi în primele 10 zile, prin seroreacția Widal, mai departe, 
ulterior. 

Spre malaria acută trebuie să îndrepte caracterul intermitent al febrei, 
ritmic, în accese, cu transpirații mari + paloare, anemie, herpes + prove- 
niența dintr-o regiune malarică a pacientului. Pentru precizare, cercetarea 
hemotazoarului în sînge. Iar spre malaria cronică (care a devenit mai mult 
o reticulită cronică decît o infecție continuă, aceasta izbucnind doar une- 
ori, în pusee), spre diagnostic trebuie pornit de la caracterul splinei (dură, 
nedureroasă sau puţin dureroasă palpator, mărită mai ales transversal, 
către ombilic, deseori de volum foarte mare, enorm, jenantă, cu marginea 
anterioară ascuţită şi cu creneluri păstrate) + proveniența din regiuni 
malarice a pacientului + noțiunea de accese malarice în trecut, bine in- 
fluențate de chinină sau alte antimalarice + anemie, leucopenie cu lim- 
fomonocitoză + hepatomegalie. Dar și aici, diagnostic precis doar prin 
evidențierea hematozoarului în sînge (eventual după splenocontracţie adre- 
nalinică) ori în medulopuncţie. 


La mononucleoza infecțioasă trebuie gîndit atunci cînd la un tînăr 
(mai ales), boala a început cu o angină cu depozite albe (poate urmînd unui 
sărut mai insistent), cu febră moderată și bine suportată, cu stare generală 
nealterată, fără anemie, dar la care se constată o splenomegalie moderată, 
ganglioni limfatici măriţi, nedureroși, dar sensibili la palpare, mai ales 
cervicali (dar deseori și în alte regiuni), ficatul ușor mărit şi el și uneori 
chiar un subicter (în 80% din cazuri). Uneori, rar, tulburări nervoase, me- 
ningitice, cardiace, trecătoare. Diagnosticul apare în leucogramă: mono- 
nucleare polimorfe. Dar fiindcă și acum, ca și sub raport clinic, ar mai 
putea fi suspiciunea unei leucoze acute, se procedează la reacția Hăngănuţ- 
Deicher Paul-Bunnell care certifică diagnosticul. 

Leptospiroza icterohemoragică își impune diagnosticul (celor care cu- 
nosc boala) prin debutul violent cu febră mare, intermitentă şi frisoane + 
icter intens: 4+ hemoragii mucoase şi cutanate + fenomene de insuficienţă 
hepatică + cefalee și fenomene meningeale + splenomegalie care crește 
mereu şi repede. Diagnosticul devine mai probabil dacă se descoperă un 
contact recent al pacientului cu șobolani, porci ş.a. animale (deseori, o baie 
„în apă murdară, cu excremente ale respectivelor animale) + o notă de 
epidemicitate (și alți bolnavi, în acelaşi condiţii). Precizarea o aduce însă, 
evidenţierea spirochetelor şi reacţia de aglutinare respectivă. 

Bruceloza se lasă mai greu diagnosticată și înşeală deseori, la început, 
pe medic: febră neregulată, ondulantă, cu transpiraţii intense şi dureri dì- 
fuze, osoase, musculare etc, fără determinări mai sugestive, cu splină mo- 
derat mărită + ficat moderat mărit + ganglioni moderat măriţi -+ atectări 
osoase, genitale ș.a. + leucopenie cu neutropenie + anemie, Ideea diagnos- 
ticului trebuie să o sugereze profesia pacientului (legătura cu bovine, 
ovine, veterinari etc.) sau anumite circumstanţe (consum de lapte de capră 
nefiert; la țară de obicei, orăşeni în vacanţă). Precizarea diagnosticului: 
seroreacția Wright, sau i.d,r, cu melitina, 
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La un lues secundar trebuie gîndit, în față unui adolescent sau matur 
tînăr, care este cuprins de o stare febrilă intensă, cu cefalalgii puternice + 
o erupție maculară, pe abdomen mai ales (rozeola sifilitică, asemănătoare 
cu. erupția lenticulară din febra tifoidă, de unde posibilitatea de eroare 
diagnostică), atare generală alterată, la care se descoperă splina mărită 
moderat + ganglioni limfatici cervicali şi epitrocleeni măriţi de volum, 
duri, nedureroşi (este nevoie deci, de un examen clinic foarte amănunțit); 
se mai descoperă, în plus, un şancru în săptămînile precedente. Chiar pe 
aceste date clinice, diagnosticul poate fi afirmat. Precizia fermă o aduce 
descoperirea spirochetei în șancru (dacă acesta mai persistă) și mai ales 
seroreacţiile pentru lues pozitive. 

Și la o formă acută de infecţie tuberculoasă trebuie gîndit, ca posibilă 
(dar rar) în cazul unei splenomegalii febrile; mai ales dacă celelalte infec- 
ţii posibile au putut fi eliminate. Dar clinic, nici un simptom sau semn 
particular sugestiv: febră neregulată, stare generală afectată, transpiraţii, 
anemie, astenie. Uneori tablou sanguin pseudoleucemic, care poate crea 
nedumeriri sau poate înșela. Ideea tuberculozei trebuie să o aprindă even- 
tuala coexistență-de adenopatii, hepatomegalie, o eventuală pleurezie, dar 
mai ales descoperirea în trecutul bolnavului (sau chiar a familiei sale) a 
unor manifestări active pulmonare, pleurale, osoase, peritoneale ș.a. chiar 
numai episodice; şi pornind pe calea aceasta, diagnosticul se confirmă (sau 
infirmă) cu ajutorul investigaţiilor paraclinice. 

lar spre. o endocardită sepiică subacută- trebuie orientat gîndul, cînd 
splenomegalia se încadrează într-un tablou febril nu prea accentuat, dar 
astenizant, cu erupții purpurice episodice şi presărate cu diferite accidente 
vasculo-viscerale trombotice ori embolice (cerebral, în extremităţi, ocular 
etc.), uneori chiar mici anevrisme dezvoltate insidios dar relativ rapid. Dar 
elementul de suspiciune mai important este descoperirea că bolnavul este 
un cardiac vechi, la care examenul cordului evidenţiază o leziune valvu- 
lară. Diagnosticul este acum evasicert. Semnătura de certitudine absolută 
o dă însă, hemocultura, care evidențiind agentul cauzal și sensibilitatea lui 
la antibiotice, duce la vindecare prin tratament adecvat. 

Cît despre hepatitele virale, acestea își impun diagnosticul prin icterul 
lor, perioada prodromală destul de “sugestivă, condițiile epidemice sau de 
inoculare sugestive şi ele. 


Hepatopatiile acute şi cronice generatoare de splenomesgalie au în ge- 
nere, un tablou clinic destul de clar, pregnant, individualizant, încît dia- 
gnosticul lor nu întîmpină greutăţi și nu duce decît rareori la erori: — ca- 
zuri (rare) cînd o ciroză se prezintă cu o simptomatologie incompletă, 
frustă sau cînd din contră, suplimentat de unele simptome şi semne ne- 
obișnuite (pigmentare cutanată «|» diabet +4 fenomene articulare pseudo- 
reumatismale. + parestezii nevritice + fenomene nevrotice în caz de he- 
moeromatoză; tulburări neurologice de tip extrapiramidal în caz de boală 
Wilson); — cazuri de hepatite acute virale şi de hepatite cronice insuficient 
de pronunţate sau insuficient de clare simptomatic. Dar la o posibilă 
hepatită acută (chiar anicterică) sau o hepatopatie cronică (chiar insuti- 
cient de bine conturată) trebuie gîndit neapărat, în faţa unei splenomegalii 
(omisiunea de. gîndire nu este permisă!) iar o cercetare atentă a ficatu- 
lui + o explorare paraclinică inteligentă a lui nu se poate să nu descopere 
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hepatopatia. Mai greu de pus un diagnostic în timp util este în cazul unei 
ciroze hepatice de origine splenică. 


Ciroza splenogenă tip Banti (sau sindromul Banti) începe prin sple- 
nomegalie, peste care se adaugă în etapele următoare, alte manifestări. 
— iniţial, în prima perioadă splenomegalia se însoțește de anemie, leuco- 
penie, mononucleoză, trombopenie; — în faza doua se adaugă hepatome- 
galia cu tulburări gastrointestinale și fenomene hemoragice; în faza a treia 


(S 

Fig. 83 — Splenomegalie enormă la un bolnav 

cu ciroză Banti (splenogenă). Confirmare. histo- 
logică după splenectomie. `> 


ficatul se reduce de volun, apare ascită, se constituie un tablou de ciroză 
atrotică ascitogenă splenomegalică. Totul, în decurs de 5—10 ani. Diag- 
nosticul este greu de făcut în primele 2 faze, care au şi o durată mai lungă; 
(se poate face totuşi dacă se fixează ideea că în fața unei splenomegalii 
izolate trebuie gîndit și la posibilitatea unei ciroze Banti). Se face sigur, 
doar în faza a treia, revăzînd și interpretînd evoluţia. (Ciroza aceasta este, 
în realitate, o reticuloză cirogenă cu debut splenic.) 


Tromboza venei splenice se poate produce atît acut cît: și subacut, 
lent. La acest diagnostic trebuie gindit atunci cînd splina se mărește 
progresiv (chiar rapid în formele acute) şi concomitent există dureri în 
hipocondrul stîng + febră + frisoane și mai ales dacă se adaugă hemo- 
ragii digestive în cursul cărora volumul splinei se reduce, uneori aprecia- 
bil; şi încă dacă pacientul are concomitent, un focar inflamator-intecţios, 
acut sau cronic în abdomen, un neoplasm, o leucemie cronică, o policite- 
mie. Diagnosticul clinic, făcut pe baza semnelor menţionate, deşi prezump- 
tiv este cvasi cert și permite începerea tratamentului. Dacă se doreşte 
totuși, un diagnostic de absolută certitudine, se procedează la splenoporto- 
grafie (dar numai după ce este stinsă infecția, redusă febra). 


În leucemiile cronice splenomegalia se dezvoltă mai totdeauna longi- 
tudinal, adică în jos, în flancul stîng; şi este relativ moale sau semi- 
dură, Coexistă obişnuit, adenopatii, dureri osoase, paloare, anemie, slă- 
biciune, uneori leucemide cutanate, elemente de la care pornește obișnuit 
(trebuie să pornească) suspiciunea diagnostică. Dar diagnosticul cert se 
pune prin examenul hematologic, prin hemoleucogramă,. (La acest diagnos- 
tie posibil trebuie gîndit și în fața unei splenomegalii izolate sau cu he- 


„moleucogramă cvasinormală; căci există, cum se ştie, leucemii aleuce- 
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mice, forme criptice de leucemie mieloidă sau limfoidă; și pentru a ajunge 
la precizare trebuie să se recurgă la mielogramă, la splenogramă.) 


La osteomieloscleroză trebuie gîndit atunci cînd, la un bolnav cu 
splină mărită apreciabil + ganglioni măriţi și ei + tablou sanguin leu- 
cemic, dar medulograma evidențiază o măduvă dezertică, radiografia oa- 
selor o osteoscleroză iar adeno- și splenograma, focare metaplazice. 


În forme acute de leucoze, în care splina și ganglionii sînt măriți dar 
moderat iar splina este relativ moale, trebuie să izbească faptul că para- 


Fig. 84 — Splenomegalie enormă, la un bolnav cu 
leucemie mieloidă cronică. 


lel cu aceste modificări, dominînd chiar tabloul clinic, coexistă febră 
mare, angină ulceroasă „+, ulceraţii bucofaringiene, hemoragii profuze 
mucoase, aspect infecțios sever, alterare profundă rapid progresivă a 
stării generale. Dir această cauză, confuzia cu o infecţie acută gravă se 
poate face (și se face) relativ des. Dar o hemogramă (efectuată uneori de 
rutină, alteori, fiindcă un medic instruit a intuit leucoza prin fenomenele 
ulceroase și hemoragice și prin rapida prăbușire a bolnavului) aduce pre- 
pei apreciabilă mărire a numărului leucocitelor + apariţia de leuco- 
laşti. 


În poliglobulia esențială (boala Vaquez) trebuie să frapeze de la în- 
ceput, orientînd spre diagnostic, culoarea roşie aprinsă a tegumentelor 
şi mucoaselor (eritroza) cu nuanță mai vînătă la față (nuanță care se 
accentuează la frig) +; faptul că pacientul se plînge de cefalee, amețeli 
(uneori chiar sindrom Ménièřte), dureri abdominale, tulburări digestive, 
dureri de tip nevritic în membre, iar la examenul fizic se găseşte des o 
hipertensiune arterială -+ un ficat mărit, de stază -+ un subicter, în fine, 
pe parcurs pot apare hemoragii digestive ori oculare, tromboze ş.a. Dâr 
diagnosticul precis îl oferă hemograma, în care mărit este nu numai nu- 
mărul eritrocitelor ci şi al leucocitelor și trombocitelor, 


Limfogranulomatoza malignă Hodgkin se descoperă uneori pornind 
de la splenomegalie. Sugestia diagnostică trebuie să o dea asocierea unor 
adenopatii (cînd acestea coexistă); de aceea ganglionii trebuie să fie cer- 
cetaţi cu atenţie și fiindcă adenopatia mediastinală se înscrie cel mai des, 


K 
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ca mărturie pentru această boală, este bine a se recurge la examenul 
radiologic al cavităţii toracice. Cînd la acestea se adaugă un ficat mărit, 
febră, prurit iar sanguin leucocitoză cu polinucleoză -} eozinofilie +- 
limfopenie, diagnosticul devine tot mai probabil. Din nefericire, aso- 
ciația aceasta, relativ sugestivă, nu este decît rareori realizată în între- 
gime; şi nu trebuie să fie așteptată pentru a se pune diagnosticul. Mai ales 
că boala se poate manifesta (la început şi multă vreme apoi) chiar numai 
prin splenomegalie. Pentru precizarea diagnosticului (fie că el a venit în 
minte, fie că nu) trebuie întreprinse investigaţii paraclinice speciale (în 
spital): puncţie bioptică ganglionară, splenogramă, iar mai recent se pre- 
conizează laparotomia exploratoare; examenul histologic este hotărîtor 
(celula Sternberg). 


Amiloidoza splenică este de obicei asociată cu cea hepatică şi renală; 
dar poate fi uneori (rar) şi pură, splenomegalică.  Splină mare și dură. 
Sugestia diagnostică trebuie să o trezească circumstanţele patologice în 
care se află bolnavul (supuraţia cronică, mai ales tuberculoasă, poate 
ostomielitică, uneori un Hodgkin) + ansamblul simptomatic coexistent 
adică paloarea bolnavului, slăbirea lui, edeme albe moi, eventual poliurie 
cu mare proteinurie și hipoproteinemie, uneori diaree. Pentru maximă 
siguranță diagnostică: proteinograma - (alfaglobuline crescute), proba cu 
roşu de Congo și examen histopatologic al unui fragment obţinut prin 
biopsie din splină ori ficat ori din mucoasa rectală deasupra anusului. 


În mielomatoză (boala Kahler) splina este moderat mărită şi uneori 
este mărit relativ şi ficatul. Dar ceea ce trebuie să atragă atenţia şi să 
îndrepte spre diagnostic sînt durerile osoase și osteoarticulare pe care le 
prezintă bolnavul (deseori confundate cu durerile reumatismale), pe un 
fond de stare subfebrilă sau febrilă, cu astenie marcată, stare generală 
alterată, anemie (fenomene care arată că este vorba mai mult decît de un 
reumatism; de o boală generală cu răsunet serios asupra organismului). 
Examenul radiologic (care trebuie efectuat neapărat şi curînd) este revelator: 
procese de osteoliză, lacune chistice, rarefacţii. Dar sanguin, fosfatazele 
sint normale (ceea ce elimină osteomalacia, tumorile maligne şi meta- 
stazele, osteita fibroasă Reckinghausen; în schimb, VSH foarte mult mărit, 
în formulă plasmocite multe, apoi hiperproteinemie cu IgG şi IgA cres- 
cute; în urină, proteine Bence—Jones. Prin această formulă biologică, 
diagnosticul este precizat (rămîne a se fixa varietatea plasmocitului în 
raport cu globulinele afectate). Pacientul se sfirşeşte în mai puţin de 
2 ani, prin complicaţii osoase (fracturi cu consecinţele lor), renale (insu- 
ficienţă), vertebromedulare, hemoragice. 


În boala Waldenström, boală a maturității avansate şi bătrineții, la 
splenomegalia moderată + hepatomegalie + adenopatii, cosimptomato- 


' logia este destul de necaracteristică și nesugestivă; şi deşi este uneori des- 


tul de polimortă, amplă, ea este deseori eronantă, îndreptind mai des spre 
afecţiuni neurologice și viscerale (prin infiltratele limfoide respective). 
Scrutînd atent însă, simptomatologia multiplă, axată oarecum pe siste- 
mul limfatic, cu caracter evolutiv lent dar evident și consomptiv, cu ane- 
mie, astenie, hemoragii capilaropatice, un medic bun analist trebuie să-şi 
dea seama că este vorba nu de o afecţiune de organ ci de o boală gene- 
rală, de sistem, Paraclinie, leucocitoza cu limtocitoză, dar mai ales VSH-ul 
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foarte mult accelerat vine să-i confirme ideea care a născut (sau o să 
facă să nască dacă din datele clinice ea nu s-a aprins). Continuînd și des- 
coperind, mai departe, o hiperproteinemie cu hiperglobulinemie cu beta, 
gama, IgN, diagnosticul s-a certificat. Încă un argument certifiant îl poate 
aduce mielograma sau adenograma, evidențiind o infiltraţie limfoidă în 
focare sau difuză, în organele respective. 


În sindroamele hemolitice, splina este mult mărită în sferocitoză 
(boala Minkovski-Chauffard), în icterele hemolitice prin hemoreticuloze 
primare (Hodgkin, sarcomatoză), unele ictere hemolitice dobîndite din 
cursul unor infecții cronice (malarie mai ales); este moderat crescută în 
eliptocitoză și în icterele imunologice; este puţin sau deloc crescută în 
icterele hemolitice hemoglobinopatice cu excepţia hemoglobinozei S 
(Cooley) unde e mult crescută și în cele enzimopatice; nu este crescută în 
icterele hemolitice toxice. Diagnosticul substratului, adică hemoliza, nu 
este greu de făcut în genere; și începe să se deseneze chiar de la tabloul 
clinic: anemie, icter cu scaun colorat, fără prurit și bradicardie, cu urobi- 
linogenurie, fără bilirubinurie. Dar el nu poate rămîne aici ci trebuie dus 
mai departe pînă la boala cauzală, care condiţionează hemoliza și la meca- 
nismul ei patogenic, De aici înainte, procesul diagnostic este mai greu și 
necesită cunoștințe și încordare (şi pentru că nu se poate face decît în 
spital, cu mijloace de studiu speciale, paraclinice, pacientul trebuie inter- 
nat). Se face clasarea: congenital sau dobîndit. Apoi, în funcţie-de aceasta 
se studiază hematia și rezistenţa ei osmotică, reacţia reticulocitară ș.a.; 
şi se poate ajunge la studiul hemoglobinei și al enzimelor hematiei. Se 
caută apoi cauzele eventuale, posibile (infecțioase, toxice, imunologice) în 
sindroamele hemolitice- dobîndite: Pentru detalii, a se vedea capitolul ictere 
hemolitice. 


Limfo- şi reticulosarcomatoza nu au nimic caracteristice sub raport 
clinic. Poate fi prinsă splina izolat, ganglioni izolat sau ambele. Pentru 
diagnostic: faptul că la un individ cu splenomegalie nu se găsesc modifi- 
cări sanguine pledînd pentru o hemopatie şi nici semne clinice şi biolo- 
gice ale unei infecţii acute sau subacute cu reacţie splenică, trebuie să 
sugereze posibilitatea unei boli de sistem reticuloendotelial de tip tumo- 
ral-proliferativ. Un atare diagnostic trebuie să-l sugereze apoi, evoluţia 
rapidă, malignă, a splinei și ganglionilor, cu alterarea rapidă, profundă, 
progresivă a stării generale, prezenţa febrei cu transpiraţii, astenie (aten- 
tie însă, a nu crede că este vorba de o infecţie -+ banală, comună dar lim- 
fogenă), Şi fiindcă totuşi, s-ar putea să fie vorba (rar de tot) de o infecţie 
tuberculoasă acută difuză reticuloendotelială sau de un Hodgkin cu evo- 
luţie rapidă (boli care trebuie avute în vedere în diagnosticul diferenţial) 
este bine a continua acţiunile în vederea precizării diagnosticului. Pentru 
aceasta se recurge la examenul histologic al unui punctat splenic sau 
ganglionar sau al unui fragment obţinut prin biopsie. Rar, foarte rar, 
evoluţia poate fi mai domoală, subacută, dar sfîrşitul e tot letal. 


Boala Gaucher (rețiculoză cumulativă lipoidică), boală familială rară, 
apărînd din copilărie, evoluînd lent, este caracterizată prin splină mare, 
uneori enormă, necontractțilă, dură -+ perisplenită, ficat mare, uneori și 
ganglioni ușor măriţi, apoi astenie, întirziere a creşterii, leziuni cu defor- 
maţii osoase putind ajunge la fracturi spontane, piementație cenuşie-gal- 
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benă a tegumentelor, tablou biologic de hipersplenism (+ fenomene he- 
moragice clinic). Diagnostic precis prin splenogramă, care evidențiază ce- 
lulele speciale Gaucher, mari, spumoase, pline cu sfingomielină. Bolnavu 
poate ajunge virsta adultă, dar se stinge prematur, de obicei prin hemo- 
ragii repetate. 


Fa 


Boala Niemann-Pick (dislipoidoza cu fosfolipide) este tot o boală familială, 
rasială, foarte rar. Apare la copii, din primul an de viață: splină mare, ficat mare, 
ganglioni măriți, febră, dezvoltare foarte înceată fizică şi psihică, pigmentare ce- 
nuşie a tegumentelor, abdomen mărit, edeme, tulburări nervoase cerebrale sau 
medulare; în sînge colesterol mărit. Diagnosticul de precizie îl face tot splenograma, 
care relevă celule Pick mari, spumoase, cu fosfolipide. Prognostic infaust: moarte 
în copilărie. 

Boala Chauffard-Still (poliartrita deformantă cu adenosplenomegalie) este o 
boală a vîrstei copilăriei. Ea începe là virsta de 4—8 ani, cu artralgii și febră, ca 
într-un reumatism poliarticular acut şi evoluează apoi în puseuri febrile sau subfe- 
brile, întrerupte de remisiuni din ce în ce mai scurte. Nu cedează la tratamentele 
antireumatismale obişnuite. După cîteva luni de la debut se permanentizează, se fi- 
xează, sub aspectul unei poliartrite cronice evolutive. Important pentru individua- 
lizare: cordul nu este niciodată afectat, în schimb apare splenomegalie şi modi- 
ficări sanguine de hipersplenism (leucopenie, anemie, trombocitopenie). Formula 
sanguină, care în perioadele de remisiune este caracterizată prin limfocitoză, este 
dominată în perioadele de activitate, de leucocitoză cu polinucleoză. Boala predis- 
pune la infecții (pacienţii respectivi sînt foarte bolnăvicioși) și se însoţeşte des 
de încetinirea creşterii copilului şi de întîrzierea pubertăţii; şi poate ajunge uneori, 
la amiloidoză hepatosplenică: 


Sindromul Felty (sau boala Felty) este corespondentul la adult, al 
bolii precedente de la copil: splenomegalie fibroasă, nerăspunzînd la adre- 
nalină + poliartrită cronică simetrică, progresiv deformantă, cu evoluție 
ondulantă -+ hepatomegalie + leucopenie mare (sub 3 500), anemie, trom- 
bocitopenie de hipersplenism. Infecţii repetate (rezistență scăzută la in- 
fecţii). Poliartrita, care rezistă în genere, la toate tratamentele antireuma- 
tismale, cedează uneori după splenectomie (fapt care confirmă dependența 
ei de splină). 


Boala Hand—Schiller—Christian, reticuloză  cumulativă colestero- 
lică*, cu afectare prevalent osoasă și cu deosebire craniană, prezintă şi ea 
o splenomegalie moderată; dar diagnosticul se bizuie pe tetrada: exoftal- 
mie + modificări în oasele craniului + tulburări în creşterea pacientului 
(+ sindrom adiposogenital) + diabet insipid și cu colesterolemie crescută 
(după unii autori, poate fi și normală). Se ajunge la diagnostic, cînd por- 
nind de la exoftalmie și de la tulburările diencefalice conexe, eventual de 
la deformaţiile craniene, medicul solicită radiografia craniană, care este 
a ad a SE taie 

* Am încadrat în tezaurismoze şi boala Hand-Schiiller-Christian (aşa cum era 
încadrată cu mai mulți ani în urmă), deși azi ea este considerată de majoritatea 
autorilor, ca o reticuloză histiocitară cu determinări mai ales osoase şi este înca= 
drată în histocitoza X (împreună cu granulomul eozinofilic al osului şi cu boala 
Letterer-Siwe). Am făcut acest lucru, mai întîi pentru simplificare; dar şi pentru 
că Și clasificarea anterioară este tot așa de valabilă ca şi cea actuală, fiecare pri- 
Vind fenomenul patologie din alt punct de vedere, pe o altă latură: boala Hand- 
Schiiller-Christian aparține evident patologiei sistemului reticuloendotelial (este deci 
9 histiocitoză) şi se caracterizează, într-o anumită fază din evoluţia ei, prin de- 
pozite celulare lipidice (constituind așadar, sub raport metabolic, o dislipoidoză). 
Adică: „c'est la même Jeannette, mais autrement coiffée,“ 
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Stări patologice 


Stare generală, 


splină Yebră Hemoragii eter Anemie Ficat Ganglioni evoluție 
1 2 3 4 5 6 7 8 
moderat bf + rar + rar + des, | + une- | + une- | Profund alterată, 
mărită, mare, uneori ori ori de tip septic 
palpa- inter- accen- mărit + toxic 
bilă, miten- tuată Debut acut sau 
+ sen- tă, cu subacut 
sibilă fri- Evoluție zgomo- 
soane, toasă + rapidă 
trans- 
pirații 
Moderat ++ se | F une- | F rar F des F une- — Puțin alterată 
mărită, ridică | ori di- dar ori uşor în forme ușoare 
+ pal- progre- | gestive mode- | mărit Profund alterată 
pabilă, ‘siv: în rată în forme gra- 
insensi- 3—5 zi- ve: stupoare 
bilă le — + alte mani- 
platou festări depre- 
39—40 sive; 
debut insidios, 
progresiv 
moderat + mo- = + (80/0 = F une- | +4 di- | În genere, puţin 
crescută derată din ca- ori fuz, alterată; debut 
zuri) mai des + insidios, evo- 
cervi- luție variată 
cal 
Mare aeai + de- + foar- | + ac- + tot- — Foarte alterată, 
mai tot- mare +| seori, te ac- cen- deauna cu multe feno- 
deauna; + fri- în ge- centuat | tuată, mărit mene nervoase 
creşte soane; neral rapid şi toxice 
repede inter- Evoluție conti- 
de la o mitentă nuă, zile, săp- 
zi la alta tămîni 
moderat +++ = — + mo- | + des + des. | Uneori moderat 
crescută, ondu- derată > mo- | > cu alterată: alte- 
insensi- lantă, derat dureri ori profund al- 
bilă + terată 
trans- Evoluție deseori 
piraţii! trenantă, ne- 
+ tre- clară 
nantă pac ia i 
moderat + nere- | F pur- -— + mqa: | +! rar — Deseori profund 
crescută, pgulată, | purice derată, | mode- afectată (de fe- 
insensi- tre- rar ac- | rat, „bră mai ales) 
bilă nantă cen- mărit Deseori acci- 
tuată dente trombo 
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cu splenomegalie 
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Tabelul 129 


Paraclinic E 
uzual Tablou clinic aracli 
i c Paraclinie special Diagnostic 
5 — = cade pi 
10 E AAEN T aE 
11 12 
Leucocitoză Inapetență, torpoar s i 
€ - 5 Oz - at x ` ; 
cu polinu- difuze A Aita Alia A E ura pe aia 
Reon E EIT » T, Cetalee, pozitivă: con- acută sau 
= e, slabire rapidă accen- firmă diagnos sub ă 
E granulații tuată + l pl a diagnos- subacută 
E E : = manifestări nervoase ticul pozitiv; 
i ice (obnubilare, delir etc.) relevă agentul 
Anemie Fei ra Pati 
etiologie 
Leucopenie Debut insidios; î î i ă i 
seta Xeo ut i ; în cîteva zile Hemocultură + | Febră tifoidă 
ativă, Junge la maximum: febră | în primele 7— 
eozinofile continuă, stare stuporoasă, 12 Zile. 
dispărute, pete lenticulare pe abdomen, | Ulterior reacția 
relativă bradicardie relativă, + diaree | Widal + ` 
anemie 4 
Formula Adolescenţi mai ales. Debut cu | Reacţia Hăngă- Mononucleoză 
sanguină do- angină albă (+ după un să- guț-Deicher infecțioasă 
minată de rut) : Paul-Bunnell 
Mononu- pozitivă 
cleare l 
Leucocitoză Debut acut violent — uneori | Seroreacții de Leptospiroză 
după o. baie în lac cu apă aglutinare ictero-hemo- 
murdară de la animale (porci, (după 10 zile); ragică 


șoareci, excremente). Cefalee, 
+ reacţie meningeală, + gre- 
turi, vărsături, hemoragii, 
icter 

Bolnavul; eventual profesie de 
contact cu animale : 


a ai Lai 


Leucopenie Debut deseori insidios; rareori 
cu neutro- acut tranşant. 
penie Deseori la profesioniști (vete- 


rinari, abator) sau după in- 
gestia de lapte de capră ne- 
fiert, Febră sudoroalgică, de- 
seori neclară 


iai d E Di PRE Bali Pa RR a Ea o DN 1 AN A NEO aa Aa 


Leucociţoză Debut mai totdeauna insidios: 
cu polinu- dominat de febra neregulată, 
cleoză neclară, neexplicată, ze pur- 
t uneori pură, tromboze, embolii (tră- 


Bolnavul 


dind  endotelita). 


leptospire în 
sînge apoi în 
urină; uree 
des >; pro- 
teinurie 


Bruceloză 
acută, sub- 
acută, cro- 
nică 


Seroreacție de 
aglutinare 
Reacţii de fi- 
xare a comple- 
mentului 
Testul cutanat 
intradermic cu 
melițină +? 


Endocaraită 
septică sub- 
acută 


Hemocultura + 
(deseori după 
repetări insis- 
tente) preci- 
zează și dia- } 
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tice, embolice 
sau anevrisme 
mici acute 
Evoluție trenantă 


mode- + in- = F. rar +-+ ac-| + des — Profund alterată 
rată, termi- cen- > de febră 
+ moale tentă, tuată, + dur + transpiraţii, 
în forme cu fri- con- în forme acute; 
acute; soane stantă! De asemenea, 
mare, în for- prin anemie, 
dură, în ma acu- astenie în for- 
forme tă; va- me cronice. 
cronice riată în Evoluție cronică 
forma deseori 
cronică 
moderat +: mo- — = + re- +£ rar- |- + cer- | Alterată în ge- 
crescută, derată,. | Jativă | ușor.> | vicali, nere, de febră 
insensi-= nere- = = i epitro- | mai ales + ce- 
bilă | gulată cleeni falee 
în ge- | i = Evoluție tre- 
nere j + nantă 
mode- | p ne- |F foar-| F foar- | + pre- | +une- | + foar- | Foarte deseori 
rată; regu- j| terar- |- ferar. | zentă ori te de- profund alte- 
uneori lată, = Ea ee ——|- des -mărit seori rată. 
totuşi neca- SaS sS EN ~|-măriți- | Des: trecut tbc 
mare şi racte- e je ee (pleurezii, con- 
+ sen- ristică : gestii). 
sibilă ; = În familie de 
az asemenea 
E Evoluție tre- 
nantă, cronici- 
zare 
mode- + mo- | Ffoar- | + tfoar- | F vagă |+ uşor >| F rar | Iniţial, preicte- 
rată, derată | te rar. | te des; uşor > | rie-tulburări 
insensi- cîteva (dar ' digestive de 
bilă zile la poate tip hipostenic, 
început | . . lipsi) astenie; stare 
j pseudosripală, 
artralgii, 
+ edeme, 
+ febriculă, 
care deseori în- 
şală (diagnos- 
tic eronat) 
Li 
mode- t epi- | + cînd | $i des. | + dar | + mă- =~ Stare generală 


rată, sodice, S-a relati- rit sau afectată 


10 


endotelii este un cardiac vechi, valvu- 

vasculare! lar (examenul cordului preci- 
zează acest lucru) 

L.eucopenie, Debut deseori neclar (primoin- 

anemie fecţie); apoi. imediat accese 

+ mononu- febrile + caracteristice cu 


cleoză transpiraţii, regulat ciclice (la 
1—2. zile) + anemie, astenie, 
slăbire, inapetenţă; . în forme 
cronice, trenante, anemie, as- 
tenie, inapetenţă, tulburări di- 
gestive, paloare + pigmentare 
cutanată 


Leucocitoză, Debut acut + insidios, neclar, 


polinucleoză febră, pete maculoase- pe ab- 
domen (a nu fi luată drept 
febră tifoidă), cefalee intensă 
Un șaneru cu cîteva săptămîni 
mai înainte! 
Leucocitoză Debut + insidios febril, pe un 
cu polinu- teren bacilar: cu ocazia unui 
cleoză; efort, răceală; cu inapetenţă, 
mai tîrziu anemie, slăbire z 
limfocitoză; Uneori procesul poate domina 
uneori reacție în splină, ca tuberculoză sple- 
leucemoidă nică, ca evoluţie cronică (rar) 


(rar) 


a a a 


Leucopenie, Debutul cu manifestările men- 
mononu- ționate, deseori eronant. 
cleoză Apoi manifestările de debut 
Teste hepa- dispar, apare icterul revelator 
tice + Starea generală e mai bună. 


Afebril sau subfebril 

Rar manifestări clinice de in- 

suficiență hepatică, Durată 

+ săptămîni : 

+ Condiţii epidemiologice sau 
A condiții de inoculare B 


Debut insldios $ pe fond he- 


Teste hepa- 
p patic sau etilic, disnutrițional 


tice + 2 


A 0 5) a [OD a Aa ereer r 


&nosticul și 
etiologia — 
apoi antibioti- 
cul 


Hematozoarul! 

în cursul acce- 
selor. 

În forme cro- 
nice, deseori 
doar după sple- 
nocontracție 
adrenalinică 
sau în medulo- 
gramă 


Malaria acută, 
sau cronică 


În şancru: spi- 


Lues secundar 
rochete 


(atenție: un 


Sanguin- — sero- | -tratament 
reacții pentru penicilinic 
lues ++ la întîmplare 

poate masca 
diagnosticul) 

Căutarea baci- Tuberculoză 


lului Koeh-prin |- acută granu- 


însămînțţări, lică sau sep- 

hemoculturi, ticemică sau 
-inoculări formă cro- 
Eventual probă nică + sple- 

terapeutică nică 


+ Investigații Hepatită vi- 


virale, pentru rală epide- 
precizare etio- mică A 
logică (în spi- (condiţii epi- 
tal, secția con- demiologice) 
tagioase) sau de în0- 
culare B 
(condiţii res- 
pective), 


Hepatită cro- 


Biopuncţie he- 
nică + agre- 


patică 
603 


insensi- 


se mică ajuns seuri vă; mai | micșo- Trecut hepatic 
bilă febri- la insu- | acute, ales în | rat sau biliar des; 
culă ficienţă | active forme sau etilism, 
hepa- grave disnutriţie 
tică sau Evoluție progre- 
hiper- sivă, în ani, 
sple- în puseuri 
nism 
iniţial — + tar- + de -+ tar- — Stare generală 
doar ea div; la în- div moderat afec- 
mărită diges- ceput; | mărit, tată iniţial 
tive mode- :| apoi Devine tot mai 
rată MiCȘo- precară în evo- 
rat luţie 
i ; 
mode- ++ timo- |+ mărit Stare generală 
rată, puseuri derată | uneori alterată, mai 
insensi- acute ales în cursul 
bilă cu re- puseurilor 
(poate misiuni; acute, active, 
lipsi + fri- inflamatorii 
uneori) soane Evoluție cronică 
în puseuri 
mode- + une- ++ +t rară, | + mărit — Stare generală 
rată, ori în con- mode- cvasi alterată- doar 
insensi- puseuri stant, rată constant în cursul pu- 
bilă acute dar de seurilor acute, 
inten- mai icterice 
sitate. Evoluție cronică 
varia- ondulantă 
bilă Uneori debutul 
prin prurit 
progresiv (în 
forma primară) 
mode- + une- | +une- |+ une- | + une- |-+ doar — Stare-generală 
rată, ori, ori, di- |ori oni;rar |în alterată prin 
uneori + fri- |gestive |(Budd- | moderat | Budd- febră 
creşte soane, Chiari) A Chiari; + durere 
rapid, + 'du- — în Evoluție acută 
+ sen- reri în rest sau subacută 
sibilă hipo- 
condrul 
sting n 
mode- — rar +e — Stare generalà 
rată slabă mult >, alterată: mai 
dură, dus, ins ales sub raport 
insensi- sensibil circulator (cu 
bilă răsunet gene- 


| ral), Debut cu 


ani înainte 
Evoluție lent 
Droaresivă 


m for 


Teste de hi- 
pertensiune 
portală + 
(cînd încă 
nu au apă- 
rut- clinic) 


Leucopenie 
+ trombo- 
citopenie 


Leucocitoză, 
polinucleoză 
mai ales în 
puseuri 
Teste hepa- 
tice + 
Teste icte- 
rice + 


j 


Leucocitoză 
cu poli- 
nucleoză 
moderată; 

„accentuată 
în puseuri 

Probe icte- 
rice + 

Probe hepă- 
tice + mo- 
derat 


+ Leucoci- 
toză, poli- 
nucleoză 
(doar în 
forme íin- 
flamatorii) 
t teste de 
coagulare + 


a et E da 


Teste de cir- 
culație (nu e 
nevoie de 
ele); timp 
de circulație > 
presiune 
Venoasă > 


Semne de 


Apoi 


Tabelul 129 (continuare) SR 


afectare hepatică 
(hemoragii, tulburări digestive 
apoi nervoase etc,), + icter în 
puseuri 

hipertensiune 


je portală, 
ascită, slăbire 


11 12 
Laparoscopie sivă. 
Scintigrafie Ciroze hepa- 
+ splenomano- tice 


metrie, spleno- 
portografie? 


Debut insidios, doar splină >, 
`crescînd, + dură + anemie 
-+ hemoragii. de  hipersple- 
nism, ulterior. ficatul realizînd 
o ciroză 


Debut insidios marcat însă de 
momente acute inflamatorii, 
febrile + icterice 4 dureroa- 
se + manifestări de deficien- 
tă hepatică 

Apoi perioade de remisiune a- 
febrile, anicterice, doar cu 
tulburări dispeptice 

Debut insidios, uneori fără o 
cauză evidentă, alteori urmînd 
unor puseuri acute angioco- 
litice repetate. Icter de tip co- 
lestatic + hepatic relativ; ac- 
centuat în puseuri. Tulburări 
digestive. Prurit + intens 
Evoluție progresivă 


Debut în genere acut + vio- 
lent, cu febră uneori, dureri 
în hipocondrul stîng (trombo- 
ză splenică) sau drept (Budd- 
Chiari, portă); 

+ circulație venoasă parieto- 
abdominală (Budd-Chiari) 


Debut cu ani în urmă, Pacien- 
tul cardiac valvular sau. mio- 
cardie sau pericardle sau hi- 
pertensiv — ajuns la insufi- 
clență cardiacă congestivă cro- 
nică, cu ficat >; cu timpul, 
ficat cardiac (dur, insensibil) 
apol ciroză cardiacă cu 
splenomegalie 


Teste hepatice 
pozitive tardiv. 
Tardiv + hiper- 
tensiune por- 
tală 


Tubaj duodenal: 
bilă de infec- 
ție, inflamație 

Colecistografie; 
+ litiază, 

+ diskinezii, 

+ deformaţii 


Tubaj duodenal 
— bilă concen- 
trată, de stază 
+ infecţie 
„(drenajul scade 
intensitatea 
icterului) 


Splenomanome- 
trie + 

Splenoportogra- 
fie + 


+ Probe de 
coagulare? 
De celelalte nu 
mal e nevoie 
Diagnosticul e 
clar 


Fibroză sple- 
nică cirogenă 
Banti 


Angiocolecis- 
tită cronică 
+ hepatită 
satelită 

+ puseuri 
acute 


Ciroză biliară 
secundară 
sau primitivă 


Tromboză sau 
flebotrom- 
boză sple- 
nică, portă, 
sau supra- 
hepatică 
(Buaa-Chiari) 
acută sau 
subacută 


Ficat cardiac, 
apoi ciroză 
cardiacă cu 
splenomega- 
lie într-o 
insuficientă 
cardiacă 
cronică 
veche 


+ doar 
în pu- 
seuri 
hemo- 
litice 


mode- 
rată, rar 
mare, 
uneori 
normală 


uşor sau 
mediu 
crescută; 
insensi- 
bilă, 

+ dură 


mucoase 


F rare- 
ori în- 
tr-un 
puseu 
activ 


mare, 
uneori 
foarte 
mare, 
dură 


rar 


+ rela- 
tiv des 


medie 
(uneori 
normală) 


mediu 
crescută, 
uneori 
totuşi 
mare 


rar 


+ foarte 


+ foarte| + foarte 
rar 


JPRE 
intensă, 
rapid 
progre- 
sivă » 


HH 
mar= 
cată 


+ une- 
ori 
uşor 
mărit 


+ une- 


ori 
mărit 


+ foarte 
rar 
hemo- 
litic 


£ rela- i 


tiv 
des > 


— Relativ bună. 
Bolnavul mai 
mult palid decît 
icteric. Din 
copilărie. În 
puseuri oare- 
care alterare 


+ cvasi | Foarte alterată. 
constant| Aspect pseudo- 
măriți, infecțios grav. 
duri, Evolutie acută, 
+ sen- supraacută 
sibili severă 


rar în Afectată dar nu 
mieloi- serios (uneori 
dă; chiar aparent 


F con- floridă). Se al- 
stant terează către 
în lim- sfîrşitul bolii 
foidă Evoluție de ani, 


lentă 


— Stare generală 
bună, păstrată, 
dar cu greutate 
în respiraţie, 
digestie, uneori 
în activitatea 
cerebrală 

Evoluție lentă 
continuă 


+ foarte | Stare generală 
des alterată, mai 


media- ales de febră 
stinali Evoluție lentă 
des > + puseuri 


mare,  ; 
dură, 
insensi- 
bilă sau 
uşor sen- 
sibilă 


+ ac- 
cen- 
tuată 
deseori 


+ -p 
foarte 


pronun- 


tată 


it des 


+ des > | + foarte 


DE Alterată profund 
con- Evoluție rapidă 
stant, în genere, 
impor- spre exitus 


tant 


m 


Alterată mult, 
rar în genere: 
astenie, adina- 
mie 


RE cana a E RE RN RN OI 


9 10 | 11 
D E T i adi ai ia a 
Anemie Paloare + icter slab, încă din | Hematii sferoci- 

Bilirubi- copilărie, debilitate tare, mici 
nă >, necon- Accentuare în puseuri, cînd ic- Rezistență glo- 
jugată, terul şi anemia se accentuea- | bulară < 
urobilinu- ză X 
rio > t febră. Scaun pleiocromie 
Leucocitoză Debut acut,: febră mare, angi- | Eventual mielo- 
mare (zeci nä care se ulcerează, ulcerații | - gramă sau 
de mii) cu bucofaringiene, hemoragii bu- | adenogramă 
forme tinere cale, nazale, halenă, starea ge- (în cazuri 
embrionare, nerală declină rapid fără imagine 
umbre sanguină ex- 
nucleare presivă) A 
Leucocitoză Debut-insidios, astenie, paloare, | Mielograma sau 
mare, gra- anemie, debilitate fizică adenograma 
nulocitară Slăbire în greutate și forță (cînd tabloul 
sau-limia- Pot apărea leucemide cutanate, | sanguin nu este 
tică, cu determinări viscerale,-frombo- |- suficient de 
forme tinere, ze etc. J clar) 
embrionare 
Hematii > Debut insidios, aspect- roșu-vi=- | Mielograma 
(6—10 mili- năt al bolnavului, tulburări 
oane pe nervoase și digestive, + hi- 
mmc): pertensiune arterială + icter 
Vîseozitate > hemolitic, des tromboze sau 
hemoragii 
Leucocitoză Debut. insidios, febră, prurit, | Adenogramă 
cu poli- starea generală se alterează | Splenograma 
nucleoză progresiv; apar ganglioni lim- sînt hotăritoare 
+ eozinofilie fatici mari (mai ales cervical | (celule Stern- 
+ limtopenie dar şi mediastinal — atenție!) | bere) 
ram adie a IEI i 
Leucoci- Debut de obicei acut 4 violent, | Adenoarama, 
toză ; dar imprecis; febră + adeno- | mielo-spleno- 
uneori mono- patii, declin al stării generale, | grama preci- 
nucleoză inapetenţă, slăbire, astenie, | zează 
+ dureri osoase, manifestări 
cutanate polimorte 
iama Rac i dA Si 
Anemie foarte Debut insidios, fond supurativ | Histologie prin 
marg sau tbe cronic, paloare, aste- | punctie hepa- 
Hipoprotei- nie, edeme albe mol, slăbire, | tică sau sple- 
nemie + poliurie mică sau din 


Tabelul 129 (continuare) 


Anemie he- 
molitică 
Icter hemo- 
litice conge- 
nital sfero- 
citar, elip- 
tocitar 


Leucoză acută 


Leucoză cro- 
nică mieloi- 
dă, granulo- 
citară sau 
limfoidă 


Poliglobulie 
esențială 
(eritremia) 
Vaquez 


Limfogranu- 
lomatoza 
malignă 
Hodgkin 


Limforeticu- 
lite acute 


Amiloidoză 
difuză 


cauză 
infec- 
tioasà 


insensi- 
bilă 


+ de- 
seori 
foarte 
mare 


mare 
insensi- 
bilă 


mare, 
uneori 
foarte 
mare, 
+ sen- 
sibilă 


mare 


mare, 
insensi- 
bilă 


mare 
dură + 
insensi- 
bilă 


mode- 
rată, 
insensi- 
bilă 
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+ des, + une- 
mucoase | ovi 


rar; 
devin 
dese la 
matu- 
ritate 


+ mai 
totdea- 
una > 


kk 
foarte 
pronun- 
tată 


Evoluție 
lentă pro- 
gresivă spre 
exitus 


crap 
progre- 
siv, mai 
mulți, 
mai 
mari 


Foarte alterată, 

prin febră, 
inapetență etc. | 
Evoluție rapidă, | 
continuă spre l 
exitus 


mărit 


| 


+ rar > 


uşor > 


$ 


NIDY 
măriți 


Se păstrează 
multă vreme 
+ bună (dar cu 
defecte) 
Evoluție lentă 
progresivă 


Starea generală 
nu e decît re- 
lativă afectată; 
dar suferă de 
numeroasele 
tulburări 

Evoluție cronică 
+progresivă 


Bună 

Evoluție cronică 
fără progre- 
siune evidentă 


Relativ bună 
Evoluție lentă 
cronică + pro- 
gresivă 


Alterată + pro- 
fund 

Evoluție cronică 
progresivă 


VSH foarte 
crescută 
„ Proteinurie 
mare 


Nimic clar 
semnifi- 
cativ 


+ Leucopenie 
+ anemie 
+ trombo- 

citopenie 


colestero- 
lemie + > 
diabet insipid 


eea 


Leucopenie 
Limiomono= 
citoză 


a a E VE cat, 


Leucopenie 
mare 
(sub 3 500) 


pag. m a in S OAS 


Leucocitoză 
Polinucleg= 
ză, VSH 
foarte ac- 
celerată 

i ce, 


Tabelul 129 (continuare) 
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Pas ape SU pati Ra dat te at e NI e ir 
Insidios dar relativ rapid, cu 
febră +. alterarea stării gene- 
rale; aspect infecțios, dar gan- 


glionii măriți atrag (trebuie să 
atragă) atenția asupra SRE 


ÎN N N RI 


Din copilărie, dezvoltare încea- 
tă; rămas scund + tulburări 
osoase (modificări) musculare; 
+ pigmentare tegumentară, le- 
ziuni osoase. La: maturitate 
starea generală se alterează. 
Survin . hemoragii repetate, 
exitus 


Ş aaaamŘħŘħŮŐōŐ—— 


Debut insidios, cu stare gene- 
rală relativ bună, slăbire; dar 
apare exoftalmie creșterea se 
tulbură (scade, rar crește), 
apar leziuni osoase mai ales 
la față şi craniu, diabet insi- 
pid E: 


Debut insidios, stare generală 
bună, fără slăbire 


Uneori. manifestări cutanate 
nodulare, des  (evasiconstant) 
adenopatii 


Debut insidios, cu artropatii de 

tip reumatismal cronic infla- 
mator (dureri ++ reacţii locale 
sinoviale), rezistent la trata- 
mente uzuale 


Debut insidlos, evoluţie lent 
progresivă cu afectare serioa- 
să a stării generale, z mani- 
festări cutanate variate «+ Te- 
bră + artvalgii, artropatii Æ 
mialgii + afectare renală 


49 — Baze clinice pentru practica medicală 


/ ganglion 


— 


| 1 1 


mucoasa rec- 
tală. 

Proba roșu de 
Congo 


Histologic prin 
adenogramă 
Eventual spleno- 
sau mielogramă 


Limfo-reti- 
culo-sarco-. 
matoză 


Splenograma; Boala Gaucher 
celule Gaucher (reticuloză 
cumulativă) 


Radiografic, Boala Hand- 
lacune craniene Schüller- ` 
Christian 
Cutireacția tbe Sarcoidoză 
— (negativă) Boala Bes- 
Reacţia Kweim +|  nier-Boeck- 
Histologie din- Schaumann 


tr-un nodul sau 


“Splenograma Sindrom Felty 


Celule lupice în | Colagenoze 
sînge- maè ales 
Fenomenul lupo-erite= 
rozetei matoviscerită 
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+ une- — Alterată 


mode- + stare — 2x me 

rată, febrilă | ori £ protudd 

ìnsensi- sau Evoluție 

bilă subfe- cronică _ 
brilă progresivă 

Eee 

mode- SS $ Sa Sa + une- + Alterată. Con- 

rată, deseori |! ori > sompţie pro- 

insensi- uşor gresivă Fie 

bilă Evoluție cronica 

progresivă 


| | 


edificatoare: lacune și deformaţii osoase (care şi explică, prin compresia 
pe regiunea diencefalică, semnele clinice 6culo-diencefalice conexe). Dar 
precizia absolută a diagnosticului o dă mielograma sau adenograma: in- 
filtrate colesterolice în celulele reticulare: 


Şi în lipodistrofia intestinală Whipple se produce obişnuit, o spleno- 
megalie moderată + hepatomegalie. Boala, de natură infecțioasă, se carac- 
terizează în plus, prin diaree grasă + erupții purpurice + poliartrită evo- 
lutivă în puseuri (cu care și începe) + micropoliadenopatie multiplă, mai 
ales periferică + limfocitoză. Tratată îndelung cu antibiotice, boala se vin- 
decă sau se ameliorează. Netratată, evoluează. şi bolnavul se stinge prin 
malabsorbţie în complicațiile respective. (Boala este tratată ceva mai am- 
plu, în volumul IV al cărţii acesteia). 


Sarcoidoza (boala Besnier—Boeck—Schaumann) se poate manifesta și 
ea, uneori, splenic: splenomegalie (uneori chiar mare) —- adenopatii. cu 
localizări diferite + determinări nodulare cutanate sau pulmonare, osoase 
ș.a. dar fără febră, fără slăbire, cu stare generală relativ bine păstrată, 
cu leucopenie şi limfocitoză şi monocitoză și cu hiperglobulinemie.. Cuti- 
reacţia la tuberculină (efectuată sub sugestia unei eventuale infecţii tuber- 
culoase prin caracterul nodular al leziunilor cutanate, gangliorare, pul- 
monare) este negativă (semn important!). Mergînd mai departe, reacţia 
Kweim intradermică fiind pozitivă, dar mai ales examenul histologic al 
unui nodul patologic din ganglioni, piele, splină, precizează diagnosticul. 

în fine, în colagenoze, splenomegalia (moderată și inconstantă) își află 
“cauza în boala de bază ale cărei simptome domină tabloul clinic (splina 
mărită eventual, constituind un semn minor, fără importanţă deosebită). 
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9 10 11 12 
VSH foarte Debut insidios, febră, dureri | în urină pro- Mielomatoză 
accelerată osoase, losteoarticulare, pseu- teine Bence- (mielom mul- 
“|  Plasmocite doreumatismale, astenie, stare | Jones tiplu Kahler) 
în formulă generală rea Radiologic, 
Hiperprotei- Evoluție progresivă, complica- lacune osoase 
nemie ţii osoase, vertebroneurale, re- chistice, rare- 
nale, hemoragice, edeme facţii 
Fosfataze anor- 
male 
VSH foarte Debut insidios, astenie, anemie, | Mielogramă, Boala Wal- 
accelerată slăbirea forţelor, ganglioni >, adenogramă: denstrâm 
Leucocitoză, hemoragii capilaropatice mu- | infiltraţie. cu Macroglobuli- 
limfocitoză coase, cutanate (purpură) alte limfocite s nemie 
Hiperprotei- simptome şi semne variate, | Macroglobuli- 
nemie cu caleidoscopice, după organele | nemie 
hiperglo- infiltrate Beta, gama glo- 
bulinemie buline > 
IeM- > 


V. DIAGNOSTICUL ETIOPATOGENIC 
AL UNEI SPLENOMEGALII 


Să ne reamintim mai întâi faptul că în majoritatea lor, cauzele spleno- 
megaliei se află în afara splinei și constau în procese patologice infecțioase, 
de sînge, de sistem reticuloendotelial, de ficat, cord, procese în care sple- 
nomegalia-se înscrie și ea, ca un semn, de boală; ca un răsunet al acesteia, 
Cauzele ţinînd de splină, intrinsece, sînt cu mult mai rare. ; 

De aceea, în firul gîndurilor, şi al acțiunilor destinate a ajunge la 
diagnosticul etiologic al unei splenomegalii, trebuie ținut seama de două 
principii fundamentale: — atenția trebuie îndreptată în primul rînd în afara 
splinei, spre organele și sistemele mai înainte: menţionate; cu. ele trebuie 
început; la ele trebuie gîndit în primul rînd; către ele trebuie îndreptate 
acţiunile, mai ales; — apoi, dat fiind faptul că numărul cauzelor posibile 
este destul de mare, pentru diagnosticul etiologie al unei splenomegalii 
se cer cunoştinţe solide. în diversele domenii de patologie posibil spleno- 
megalogenă (boli infecțioase, sînge, sistem reticuloendotelial, ficat, cord) 
şi un examen foarte amănunţit al bolnavului, clinic şi paraclinic (exame- 
nele paraclinice fiind totdeauna necesare, uneori indispensabile; de unde 
nevoia ca pacientul să fie uneori internat într-un spital pentru studiu amă- 
nunţit, pluridirecțional, complet). 

Clinica oferă destule date care pot ajută la rezolvarea problemei 

j diagnosticului etiologic: uneori doar date de orientare spre cauză, alteori 

chiar date de precizare a acesteia, Date utile oferă chiar splina, prin unele ; 
Particularităţi ale ei (dar aceste date sînt de un ajutor destul de relativ); 
dar mai utile sînt datele rezultind din examenul, general al bolnavului, 
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examen vizind cu deosebire organele și sistemele legate fiziologic şi pato- 
logic de splină (ele au fost menționate mai înainte şi în capitolele ante- 
rioare); apoi datele rezultînd din anamneză, privind circumstanțe spleno- 
patogene şi condiţii patologice de fond ale bolnavului. 

1. De folos pot fi uneori, în oarecare măsură, așa cum am mai spus, 
unele din caracterele splenomegaliei (dimensiunile, modificări de formă, 
de consistenţă, de sensibilitate etc.) ele putînd sugera eventual, substratul 
etiologic al splinei mărite, cu deosebire cînd acesta se află chiar în splină, 
cînd este un proces intrasplenic. 

2. Mai de folos sînt însă, unele date din contextul clinic al splenome- 
galiei, adică din manifestările clinice concomitente, asociate, căci unele 
din acestea pot exprima sau măcar sugera substratul cauzal, pot orienta 
spre el sau chiar să-l precizeze, atunci cînd el este extrasplenic (deci des- 
tul de des). 

„Trei grupe de date din contextul clinic al splenomegaliei pot ajuta 
orientarea spre diagnosticul etiplogic al acesteia: 

— uneori, contextul clinic al splenomegaliei în ansamblul lui, poate 
contura chiar tabloul bolii splenomegalogene, cauzale (reliefînd o boală 
de ficat, de sînge, de sistem reticuloendotelial, de cord, infecțioasă); încât 
un examen clinic conştiincios şi competent, scoţind pe prim plan clinic 
un atare tablou patologic, rezolvă direct problemele diagnosticului etiolo- 
gic al splinei mărite (prin evidenţierea directă a bolii sau afecțiunii cau- 
zale); 

— şi chiar dacă un examen clinic conştiincios al bolnavului, nu reu- 
șește a contura un tablou simptomatic ferm de boală splenomegalogenă, 
unele simptome şi semne principale coexistente cu splenomegalia (cum 
sînt hemoragiile spontane, un icter, o anemie evidentă, un ficat mărit sau 
micșorat, existenţa de adenopatii, de artropatii, de febră sau dureri locale) 
sînt mai totdeauna de ajutor pentru diagnostic pentru că orientează gîn- 
dul și cercetarea medicală spre anumite boli sau grupe mai limitate de boli 
splenomegalogene, restrîngînd astfel cîmpul diagnosticurilor posibile (im- 
plicit ușurînd astfel, fixarea diagnosticului); 

— în fine, și unele simptome și semne minore, aparent neînsemnate 
(tegumentare, bucofaringiene, cardiace, pulmonare, abdominale, osteoar- 
ticulare, neurologice etc.) pot avea o valoare semnalizatoare, orientatoare, 
ele putînd trezi ideea stării patologice care condiţionează splenomegalia, 
-unui medic instruit, cu cunoștințe și experienţă. 

3. De folos pentru diagnosticul etiologic al unei splenomegalii mai pot 

_ fi încă, anumite circumstanțe de apariţie a splenomegaliei sau de fond pa- 
tologie al bolnavului, deduse dintr-o anamneză competentă şi bine con- 
dusă, circumstanţe care pot fi uneori, destul de sugestive și ele (boli din 
trecut, condiţii de mediu, de viaţă, de lucru, alţi membri din familie cu 
manifestări analoage, obiceiuri nesănătoase, internări în spitale etc.). 

Se pot deduce, din cele mai înainte arătate, firul şi liniile pe care tre- 
buie să se desfăşoare investigația clinică la un pacient cu splenomegalie, 
pentru a se ajunge la diagnosticul etiopatogenic al acesteia: 

— se începe cu studiul percutor și palpator al splinei, descoperirea 

„unor eventuale caractere deosebite ale acesteia putind fi evocatoare pen- 
tru anumite cauze ale măririi ei (implicit deschizînd drum către diagnos- 
ticul etiologiei); : 
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Diagnosticul etiologic al unei splenomegalii 


Plan de gindire şi de acţiune 
Firul examenului clinic și paraclinic 


Obiective ale 


Tabelul 130) 


examenului Date vizate şi obţinute, utile pentru diagnostic 


clinic 


E ae e ea N A N ON A a N NN NI II 


Clinic 
Examenul Caractere ale splenomegaliei. Modificări ++ sugestive pentru dia- 
splinei gnostic 


Dimensiuni, formă, direcții de dezvoltare, consistență, dureri 


Examen Se descoperă sindroame, semne, simptome care să orienteze spre 
general starea patologică cauzală, condiţională, a splenomegaliei? 

Mai întîi — Afectare hepatică? — simptome digestive şi nervoase; semne cu- 
se vizează tanate, icter, ascită? 

viscerele — afectare hepatică specială? — ciroză pigmentară (hemocroma- 
și sistemele toză)? boală Wilson? 

cunoscute ca — afectare biliară? — hepatoangiocolecistită cronică? ciroză bi- 
splenomega- liară? 

logene prin — insuficiență cardiacă cronică veche cu ciroză cardiacă? 
patologia — tromboză, flebită suprahepatică, hepatică, portală, splenică? 
lor — infecţie generală acută sau cronică? tifică, mononucleozică, sep- 


ticemică, malarie, bruceloză, leptospirozică etc.? sau tbc, ma- 


| larie, lues, micoze splenice? 


— hemoliză cronică congenitală -sau dobîndită? anemie + icter 


hemolitic? 


— afectare limforeticulară sau hematică, acută sau cronică? — 


: leucoze, eritremie,  trombocitoză? reticulopatii 


inflamatoare, 


granulomatoase, dismetabolice, proliferative-sarcomatoase? etc. 


— afectare colagenotică? — lupus diseminat? poliarterită nodoa- 
să? 

Apoi se “| — hemoragii sportane (sindrom splenohemoragic) 

vizează — icter (sindrom splenoicteric) = 
unele — anemie marcată (sindrom splenoanemic) 

simptome J — ficat mărit sau micșorat sau deformat. (sindrom splenohepatic) 
și semne +— ganglioni limfatici măriţi (sindrom splenoadenic) 

generale — suferinţe articulare (sindrom splenoartropatic) 

care pot — febra! (sindrom splenofebril) 

sugera — dureri (sindrom splenoalgic) 

diagnosticul — absenţa altor simptome sau: semne conexe (sindrom splenome- 
sau pot galic pur, izolat, solitar) 

orienta : 

câtre el 

Se mai — manifestări tegumentare — steluțe vasculare, eritem palmar, 
Vizează pigmentări, prurit, erupții maculare etc. 

unele — manifestări bucolabiale — hemoragii, ulcerații 

simptome — semne cardiace şi pulmonare — leziuni valvulare, pericardice, 
și semne — leziuni tbc sau sarcoidozice 

minore — semne abdominale — circulaţie venoasă superficială, ascită 

care pot — semne osteoarticulare — artropatii. deformaţii osoase de cra- 
oferi totuşi niu, faţa etc. 

Sugestii şi — manifestări nervoase — tip extrapiramidal, inel ocular Kayser- 
orientări Fleischer 

— aspect general — dezvoltare insuficientă, redusă, tablou de in- 


suficientă cardiacă severă 
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Tabelul 130 (continuare) 


PN a — 


Anamneza Civcumstanţe + sugestive de apariţie a splenomegaliei, de fond, 
patologic la bolnav ii i iz 
— splenomegalia din copilărie? anemii hemolitice, tezaurismoze, 
— lues congenital, malarie? 
— alţi membri din familie? de asemenea 


— regiuni de locuință? — malarie, parazitoze, anemie meditera- 
niană? AE ; RETR 
— boli din trecut? — malarie, lues, tbe, micoze, hepatite? septi- 


cemii, mononucleoze? ; 
— toxice? — alcool, toxice exogene de lucru, hepatonocive? 
— momente patologice splenice dureroase? — tromboza, infarct, 
perisplenită? ; ; 
— simptome şi semne din trecut? — cutanate, ganglionare, febrile 
— jnternări în spitale, tratamente, buletine de analize din trecut. 


Paraclinic i 
Date de Laborator şi explorări tehnice : aa 5 
precizare. şi _Sînge + morfologic, microbiologic, serologic, chimic, crază san- 
adîncire a guină, imunologic + după o injecție: de adrenalină 


diagnosticului Puncţie bioptică ganglionară, medulară, splenică 
Scintigrafie, ecografie, tomodensitografie 
Splenomanometrie, splenoportografie, abordare chirurgicală 
+ explorări hepatice, teste cutanate, examen radiologic esofagian 


Formularea diagnosticului 


Cînd domină splenomegalia: splenomegalie (congestivă, inflamatoare, tumorală etc. 
+ hipersplenism) prin ciroză hepatică, hemocromatoză, ciroză car- 
diacă, tromboză splenică, infecţie: cronică malarică, tbe, luetică; 
reticulopatică, hemopatică, etc. 

Cînd splenomegalija este încadrată într-un tablou clinic general de prim plan (ea 
ocupînd un plan secund): boala de bază, care domină tabloul cli- 


nic + splenomegalie (congestivă, trombotică, metaplazică, neopla- 
zică ete.) + hipersplenism. 


= — se trece apoi la examenul clinic general al bolnavului, care trebuie 
să fie cît mai amănunţit și care trebuie să fie îndreptat spre 3 obiective: 
— în primul rînd, direct. spre bolile şi afecțiunile potenţial generatoare 
de splenomegalie, care uneori se pot prezenta sub aspecte manifeste, bine 
conturate, ușor de diagnosticat, și în atare caz, problema diagnosticului 
etiologic al splenomegaliei se rezolvă direct și ușor (descoperindu-se direct, 
boala de ficat, de sînge, de sistem, de cord, infecțioasă, de care ţine spleno- 
megalia), — iar dacă direct nu s-a descoperit cauza, examenul clinic şi 
raționamentul medical trebuie centrate pe unele simptome şi semne ma- 
jore, importante, care descoperite fiind în bolnav, pot orienta gîndul şi 
investigaţiile spre anumite boli splenomegalogene ce pot fi în cauză la 
bolnavul respectiv, conducînd astfel, pe o cale mai ocolită, indirectă, la 
diagnosticul etiologic (aceste simptome și semne orientative au fost men- 
ționate mai înainte: hemoragii spontane, icter, anemie ficat mărit sau mic- 
sorat, adenopatii, artropatii, febră, durere); — în fine, atenție chiar la 
unele simptome şi semne aparent neînsemnate, de ordin dermatologic, 
cardiac, pulmonar, bucotaringian ete. care apartinind bolilor şi afecțiuni- 
lor splenomegalogene pot îndrepta și ele uneori, spre cauza splenomega- 
liei, pe un medic destoinic, cu bune cunoştinţe de patologie; 
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— şi nu se uită, în cele din urmă, studiul circumstanțelor de viaţă, al 
obiceiurilor, al trecutului patologie, al familiei, care de asemenea poate 
aduce elemente revelatoare, sugestive, evocatoare, orientatoare asupra 
diagnosticului etiologic al splenomegaliei. 

Cu datele clinice astfel culese se poate elabora deseori, un diagnostic 
clinic prezumtiv. Pentru precizare este nevoie însă, mäi totdeauna, de 
explorări paraclinice, care dau certitudinea diagnosticului. 


VI. FIRUL EXAMENULUI MEDICAL 


Și acum să trecem în revistă mai în amănunt, firul examenului clinic 
la un splenomegalic și modul cum trebuie să se desfășoare gîndurile și 
acţiunile medicale -pentru ə ajunge la diagnosticul etiologic (măcar. pre- 
zumtiv) al splenomegaliei. Pentru că este bine a se proceda metodic, așa 
cum am arătat mai înainte, după o anumită rațiune, după un anumit plan 
logic, și nu haotic. 


Primul pas, după ce s-a descoperit splenomegalia: studiul splinei, 
pentru a desprinde din caracterele ei, modificări eventuale în ce priveşte 
dimensiunile, forma, consistenţa, sensibilitatea, mobilitatea, modificări care 
ar putea fi indicatoare, care ar putea să sugereze anumite condiţii patolo- 
gice cauzale. 


A. ORIENTARE SPRE DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 
AL UNEI SPLENOMEGALII DUPĂ UNELE CARACTERE 
ALE ACESTEIA 


Dimensiuhile splinei pot fi sugestive (deci de folos orientării spre 
diagnosticul etiologic) mai ales cînd sînt mari, cînd splina este mult mă- 
rită; mai puţin sau deloc, atunci cînd splina este doar puţin sau moderat 
mărită. | 

O splină enormă, gigantă, este mai totdeauna o splină malignă: fie. pe 
linie hematologică (mieloză leucemică cronică, mai ales, mieloseleroză sau 
metaplazie splenică mieloidă, policitemie, eventual o anemie hemolitică 
congenitală învechită, mai ales tip Cooley și Minkowski, cu repetate și 
importante pusee hemolitice de-a lungul anilor,:sau, mai rar, o leucemie 
acută), fie pe linie limforeticulară, (lim fo-reticulosarcomatoze, Hodgkin 
uneori, Gaucher mai totdeauna, mai rar o amiloidoză splenohepatică se- 
veră); mai poate fi vorba apoi de tumori splenice primare sau secundare- 
metastațice, de chiste sau micoze splenice izolate dar masive; în fine, dej 
0 splenomegalie malarică cronică sau de o ciroză splenogenă bantiană 
(mai rar de o ciroză comună hipersplenomegalică), care şi ele marchează 
9 stare patologică severă, malignă oarecum, cu prognostic sever. 

O splină mărită puţin sau moderat nu poate da indicaţii, sugestii, 
relații asupra ețiologiei ei, decit vagi, incerte; fiindcă o atare splenome- 
galie modestă poate avea orice cauză, poate fi produsă de oricare din cau- 
zele splenomegalogene, la începutul lor (pe o perioadă mai scurtă sau mai 
ungă sau poate chiar definitiv). De aceea asupra splenomegaliilor minore, 
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modeste, moderate, este bine să nu sg facă consideraţii etiologice decît 
cu mare prudenţă. : Tagore 
Mai semnificativ pentru etiologia splenomegaliei, în cazul unei spleno- 
megalii modeste, moderate, este modul în care evoluează splenomegalia 
respectivă. | | 
O splenomegalie moderată şi staţionară marchează un proces OXA 
megalogen stins sau torpid: o infecție acută care s-a stins; sau subacută 
torpidă + activă dar neevolutivă (tbc, lues, micoze), o tumoare benignă, 
chist hidatic fixat, hepatită cronică persistentă, inactivă sau ciroză stațio- 
_nară, o limforeticuloză banală sau. tbe sau luetică sau micotică adormite, 
chiar un Hodgkin potolit, o colagenoză, un chist hidatic splenic mic, inac- 
tiv, o tumoare benignă neevolutivă. $ 
O 'splenomegalie modestă, moderată, dar care crește de la o dată la 
alta, marchează un proces splenomegalogen activ, viu: O infecţie cronică 
în activitate (tbc, lues, micoze cu determinări splenice), o leucoză acută 
sau cronică în evoluţie, o limforeticuloză acută, subacută, cronică de ase- 
menea evolutivă, un Hodgkin, un limfom gigantofolicular, o anemie hemo- 
litică deosebit de vie, progresivă sau un chist hidatic progresiv, o tumoare 
locală-care crește încet. 


Iar cînd. mărirea splinei decurge rapid, foarte rapid, este vorba probabil 
de un proces malign care progresează fulgerător: o leucoză acută sau sub- 
acută severă, o limforeticuloză 'sarcomatoasă vie, subacută sau acută, un 
proces porto- sau splenotrombotie subacut important, în fine, o tumoare 
splenică, un anevrism evolutiv în splină, un chist hidatic progresiv. 

Și dezvoltarea splenomegaliei poate sugera ceva, prin sensul ei: dez- 
voltarea transversală, spre ombilic, trebuie să evoce în primul rînd mala- 


ria, iar dezvoltarea longitudinală, în jos, trebuie să evoce mai ales leu- 
cozele. 


Mai valoroase ca semnificaţie diagnostică pentru etiologia unei spleno- 
megalii sînt modificările de' formă și de consistenţă ale splinei. 

O splină mărită și deformată sau cu suprafața neregulată semnalează 
faptul că în ea are loc un proces patologic nodular, format din unul sau 
mai multe focare, care alterează omogenitatea organului, deformîndu-l: 
uneori (des) este vorba de procese pur splenice, locale (chiste hidatice, 
hematice, seroase sau abces sau tumoare primară); alteori (mai rar) este 
vorba de procese locale, splenice, de ordin infecțios: sau limforeticular sau 
neoplazic extrasplenic dar localizate în splină (tbe sau lues splenic, can- 


cer splenic secundar-metastatie, Hodgkin, sarcom limfatic sau reticular, 
leucoză cu noduli doar splenici). 


Uneori pot fi deformate doar marginea anterioară și crenelurile splinei; 
în care caz trebuie gîndit tot la procese locale, splenice, de natură infla- 
matoare, neoplazică, reticular-sarcomatoasă, (ca mai sus) dar ar putea fi 
vorba și de o endocardită septică subacută cu afectare splenică deosebită, 
la o febră tifoidă, o anemie hemolitică veche, un Hodgkin, leucoză cronică 
(acestea din grupa doua, cu mult mai rar). 


O splenomegalie de consistență scăzută, moale chiar, trebuie să suge- 
reze posibilitatea unei splenopatii în vazul unei infecţii acute generale, a 


unei stări septicemice, unei leucoze acute sau subacute, a unei supuraţii 
splenice. 
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In caz că splina mărită are o considerenţă mai ridicată, fermă, poate 
fi vorba de un chist hidatic splenic, de o splină hemolitică, endocarditică, 
malarică, cirotică (mai ales bantiană), flebotrombotică, sarcomatoasă sau 
cumulativă (Gaucher). Și dacă. splina este și mai consistentă, este dură 
chiar, trebuie gîndit la o eventuală splină leucozică, de mieloscleroză cu 
focare splenice, splină hodgkiniană, limforeticulară, sarcomatoasă mai ales, 
luetică, amiloidotică, malarică. 

În fine, o splină mărită dar de consistență neomogenă, cu zone moi și 
zone tari, semnalează existența în ea, de focare inflamatorii sau neoplazice 
limitate şi ramolite sau din contră întărite, .creînd astfel diferenţele locale 
de consistență: abces(e) sau chist(e), sau noduli neoplazici ori micotici. 

O splenomegalie fixată, imobilă, care nu-și mai schimbă poziția în 
cursul respiraţiilor profunde, înseamnă încastrarea organului fie în ade- 
rente perisplenice fie în formaţii proeminente, inflamatorii sau neoplazice, 
ale organelor vecine. 

lar o splină dureroasă şi mărită atrage atenţia asupra faptului că local 
are loc un proces patologic care a;cuprins și capsula splenică și peritoneul 
respectiv: infarct, abces, inflamație chiar nesupurativă (tbe banală, reti- 
culară etc.) dar cu perisplenită. (Un capitol mai departe, tratează chestiu- 
nea mai amplu.) i i 

În final, două noțiuni merită a fi subliniate: 

— examenul fizic al splinei la un pacient cu splenomegalie, merită 
atenție și el din-partea medicului, căci unele particularități ale acesteia, 
restrîngînd cîmpul ipotezelor diagnostice posibile orientează mai uşor că- 
tre cauzele probabile ale splenomegaliei, uşurînd astfel stabilirea diagnos- 
ticului etiologic al acesteia; è i 

— dacă în ce priveşte creșterea de volum a splinei cu păstrarea formei 
şi omogenităţii palpatorii, cauzele stau mai ales în stările patologice gene- 
rale extrasplenice, în cazul modificărilor de formă și de omogenitate pal- 
patorie ale splinei, cauzele stau 'cvasiexclusiv în procese intrasplenice no- 
dulare localizate, care sînt mai totdeauna de ordin local, mai.rar de ordin 
general. 


Tabelul 131 


I. Caractere ale splinei care pot ajuta orientării spre diagnosticul etiologic 
aaa i E ae E eee i Du Cca ei miste sati ae Ave de si aa e 
Dimensiuni 
> 

O splină mare, enormă, gigantă, dominantă; 
Mieloză leucemică (cronică mai ales), mieloscleroză cu metaplazie. mieloidă, 
unele leucemii acute, policitemia vera, eventual o anemie hemolitică congeni- 
tală veche cu repetate puseuri hemolitice în trecut (a. Cooley mai ales); limfo- 
reticulosarcomatoză acută sau subacută, boală Hodgkin “uneori, boală Gaucher, 
în mod obișnuit, o amiloidoză splenică sau splenohepatică, uneori; un limfom 


gigantocelular; x i 4 AR 

mai rar, o splenomeealie malarică cronică sau o ciroză bantiană, splenomesgalo- 
genă; : : À 

în fine, tumori splenice primare sau secundare, — metastatice, chiste sau micoze 


splenice izolate, masive 


O splină mărită puţin sau moderat nu poate da indicaţii sau sugestii etio- 
logice, fiindcă toate procesele splenomegalice trec prin această fază la un 
moment dat și numai unele rămîn în această fază: infecții acute, subacute, 
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Tabelul 131 (continuare) 


cronice ncevolutive, reticulopatii banale, unele ciroze, tumori benigne etc. 
De aceea mai de folos este a se lua în considerare, în cazul unei spleno- 
megalii modeste, modul cum evoluează (sau nu) splenomegalia: 

O splină moderat mărită, dar staționară semnalează procese splenomega- 
logene stinse sau torpide; o infecţie acută stinsă, o infecţie subacută tor- 
pidă, + activă dar neevolutivă (tbc, lues, micoză), o tumoare benignă, un 
chist hidatic fixat, o hepatilă cronică inactivă sau o ciroză staționară, 
o limtoreticuloză banală sau tbc sau luetică adormite, şi chiar un Hodgkin 
potolit sau o colagenoză, o amiloidoză; i i 

O splenomegalie moderată care crește de la o dată la alta semnalează un 
proces splenomegalogen activ, viu: o infecție subacută sau cronică activă, 
evolutivă (tbc, lues, micoze cu determinări splenice), o leucoză acută sau 
cronică în evoluție, o limforeticuloză acută, subacută, cronică de asemenea 
evolutivă, un Hodgkin, un limfom gigantocelular, o anemie hemolitică 
deosebit de vie, progresivă (rar), un chist hidatic splenoprogresiv, o tu- 
moare locală care creşte mereu; 

Iar cînd mărirea splinei decurge rapid, izbitor este vorba mai totdeauna de 
un proces malign foarte viu, acut: leucoză acută sau subacută severă, o 
limforeticulosarcomatoză vie, subacută .sau acută, un proces porto- sau 

X _ splenotrombotic subacut dar progresiv; Hodgkin acut; sau o tumoare locală- 

splenică, un anevrism, un chist hidatic deosebit de evolutive. 


Sensul dezvoltării are şi el o oarecare semnificaţie 


O splenomegalie dezvoltată spre ombilic este mai ales malarică 
O splenomegalie dezvoltată mai ales în jos este mai ales leucozică sau limforeticulară 


Forma splinei 


O splină mare deformată sau cu suprafaţă neregulată: 
E Mai totdeauna procese patologice locale, splenice: 
chist hidatic sau hematic sau seros; abces splenic; o tumoare splenică primară 
(cancer sau sarcom) ` 


Mai rar, un proces local, al unei boli generale: 
tuberculoză sau sifilis pur splenic (tuberculom, gome), un cancer splenic secun- 
dar-metastatic; 
boală Hodgkin uneori, reticulo- sau limfosarcom splenic, o leucoză cronică cu 
determinări splenice (rar) 

Forma păstrată 


Infecţii acute şi cronice, hepatite acute virale şi microbiene, leptospirotice, 
malarie s 

Boli de sînge şi de' sistem reticuloendotelial (anemii, leuco- şi trombocitopenii, 
eritremie, reticulite, reticuloze, boala Hodgkin mai totdeauna, de obicei) 


Crenelurile și marginea anterioară ascuţită 


Păstrată în leucemii, în malaria acută şi cronică 

Alterate uneori în febra tifoidă, endocardită septică subacută, anemii hemoli- 
tice, Hodgkin, sarcomatoze, tumori și procese locale, inflamatoare, supurative, 
în zona anterioară a splinei. 


Consîstenţa ` 


Moale sau relativ scăzută: 
Infecții acute, stări septicemice, uneori leucemii acute sau cronice la început, 
abces splenie 
Ceva mai fermă: ' 
Boli hemolitice, endocardită septică subacută, chist hidatic; 
procese  spleno-hepato-vasculare . (ciroze, sindrom Budd-Chiari, flebotromboză 
splenică); i 
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procese cronice în general (malarie, reticulopatii — mai 
cumulative, adică sarcomatoase sau tezaurismoze) 


ales proliferative și 
Dură 
Leucemii cronice; mieloseleroză cu metaplazie mieloică splenică; 
boala Hodgkin, limfoame cronice banale, nehodgkiniene, limfo- şi reticulosar- 
coame; 


malaria cronică, unele ciroze dar mai ales ciroze splenogene bantiene; amiloi- 
doză, sifilis splenic 


Neomogenă 


Procese locale limitate; chist -hidatic,: hematic, seros; abces splenic; neoplasm 
limitat, micoze : 


Splina mărită dureroasă 


Inflamaţii acute — mai+ales supurative (abces); mai rar în cronice (+-perisplenită); 
Infarct splenic, mare (cu prinderea capsulei + perisplenită); 


Tuberculoză splenică, chist splenic inflamat, limfogranulom Hodgkin (mai ales cu 
perisplenită) 


Splină mărită imobilă, fixată 


Perisplenită, aderente fixatoare; 


sau procese de vecinătate (tumorale sau inflamațorii), fixînd splina de ele sau 
între ele. j 


a 


Pasul următor în studiul unui bolnav splenomegalic, în vederea diagnosticului 
etiologic al splenomegaliei lui constă, aşa cum am menționat mai înainte, în exa- 
menul clinic general al pacientului, care, (repet pentru fixare), trebuie să fie condus 
raţional, după o anumită logică, pe un anumit fir: — căutînd mai întîi dacă simpto- 
matologia clinică a bolnavului nu conturează cumva un tablou de boală spleno- 
megalogenă (şi aceasta ar fi cauza splenomegaliei la bolnavul respectiv); — dacă 
astfel nu s-a reușit, se caută dacă nu există unele simptome sau semne importante, 
evocatoare (și poate chiar revelatoare) a unor anumite stări patologice splenomega- 
logene, orientînd astfel spre aceste grupe- de cauze posibile de splenomegalie la 
bolnavul respectiv; — în fine, cercetarea este bine să se îndrepte şi spre unele 
simptome și semne mai mărunte şi spre unele circumstanţe speciale, care pot da 
indicaţii asupra cauzei eventuale, implicit să conducă spre diagnosticul etiologic al 
splenomegaliei la pacientul respectiv; (Datele menționate fugar mai înainte, pre- 


- cum şi judecăţile- eferente- sînt expuse şi analizate mai în detaliu, în paginile care 


urmează.) 


B. DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL UNEI SPLENOMEGALII 
PRIN REVELAREA DIRECTĂ A BOLII 
SAU AFECȚIUNII CAUZALE 


La cauza unei splenomegalii se podte ajunge uneori chiar direct atunci 
cînd boala sau afecțiunea care determină mărirea splinei este bine mani- 
festă,; are o simptomatologie clinică prin care se conturează mai mult sau 
mai puțin clar, făcînd ca diagnosticul ei să se pună cu relativă ușurință. 
Uneori tabloul clinic al bolii condiţionale, splenomegalogene, apare destul 

e clar, pregnant, impunînd diagnosticul; alteori el este scos la iveală prin- 
tr-un examen clinic atent, de către un medic competent. Încît şi într-un 
caz și în altul prin diagnosticarea. stării patologice de bază, de care de- 
pinde splenomegalia, se ajunge la diagnosticul etiologic'al acesteia. 
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Dacă pacientul splenomegalic prezintă diverse tulburări digestive (gură 
amară; halenă fetidă, inapetenţă, tulburări dispeptice de tip hipostenic) 
+ diverse tulburări nervoase (cefalee, astenie, somnolenţă postprandială 
şi insomnie nocturnă, schimbări de comportament, caracter, temperament) 
iar la examenul fizic se descoperă pe tegumentele lui erupții purpurice, 
pete tegumentare, steluțe vasculare, eritem palmar + edeme palpebrale 
sau perimaleolare și mai ales un icter sau subicter; și abdominal poate 0 
ascită iar parietoabdominal o circulaţie venoasă superficială aparentă, 
diagnosticul de hepatopatie acută sau cronică se impune prin sindromul 
clinic: clar; iar diagnosticul acesta justifică splenomegalia, constituie dia- 
gnosticul etiologic al splenomegaliei. 

Dacă la un asemenea tablou clinic (care poate fi incomplet dar semni- 
ficativ) frapează pielea bronzată a pacientului + crizele lui dureroase 
abdominale și, mai ales dacă se descoperă că el este și diabetic, diagnos- 
ticul devine ciroză bronzată, adică hemocromatoză; în același timp, dia- 
gnostic etiologic al splenomegaliei. 


Și tot așa, cînd la tabloul clinic care conturează (mai mult sau mai 
puţin) o ciroză, se adaugă tulburări neurologice de tip extrapiramidal iar 
la examenul ochilor apare inelul Kayser-Fleischer: ciroză hepatică cu 
degenerescenţă lenticulară Wilson; diagnostic care se aplică etiologic și 
splenomegaliei. 


Dacă un bolnav cu splenomegalie prezintă tulburări digestive de tip 
meteoric, flatulent, survenind mai ales postprandial tardiv și mai prezintă 
dureri în hipocondrul drept, în crize sau vagi continue, însoţite de accese 
febrile cu frisoane + subicter sau chiar icter, diagnosticul de colecistită 
acută sau cronică în puseu acut se impune; şi devine în același timp, 
diagnostic etiologic al splenomegaliei (dar atenţie: nu toate colecistopatiile 
cronice produc splenomegalie, 'ci numai unele, deci, pe cît posibil, verifi- 


care şi căutare și a unor eventuale alte cauze). 


De asemenea: dacă bolnavul se află în insuficienţă cardiacă cronică, 
învechită, cu ficat mare, dur, care nu mai determină reflux jugular la 
presiune: diagnosticul de ficat cardiac, ciroză cardiacă pe fond de insufi- 
ciență cardiacă. cronică ireductibilă constituie și eticheta etiologic-diagnos- 
tică a splenomegaliei bolnavului respectiv. Iar dacă bolnavul prezintă un 
tablou clinic caracterizat prin ficat mărit, sensibil la palpare dar la care 
apăsarea nu produce reflux jugular iar parietoabdominal a apărut o cir- 
culație venoasă superficială foarte aparentă și dacă se descoperă încă, 
unele condiţii trombopatice-trombogene eventuale concomitente sau in- 
fecţii torpide, în focare abdominale, diagnosticul de tromboză a venelor 
suprahepatice (sindrom Budd-Chiari) devine „și el clar; şi în acelaşi timp 
devine și diagnosticul etiologic al splenomegaliei bolnavului. 


În caz că pacientul cu splenomegalie prezintă ca stare de fond, o ane- 
mie + icter (paloare + coloraţie galbenă a sclerelor și poate şi a tegumen- 
telor) cu stare generală bună relativ (doar oarecare astenie) cu urină mai 
colorată, scaun hipercolorat, fără prurit, eventual cu părinți sau rude 
apropiate cu aceleași manifestări, totul datînd din copilărie şi desfăşu- 
rîndu-se în puseuri cu perioade de remisiune (eventual în plus, unele mo- 
dificări osoase, de craniu, faţă, mai ales), diagnosticul de boală hemolitică 
congenitală se poate pune chiar numai pe datele clinice (urmînd a fi 
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confirmat prin datele de explorare paraclinică); şi același este şi diagnos 
ticul etiologic al splenomegaliei concomitente. 

Diagnosticul etiologic al unei splenomegalii devine și mai uşor, cînd 
pacientul prezintă concomitent o stare infecțioasă, febrilă: în majoritatea 
lor, stările infecțioase se însoțesc de splenomegalie; deci splenomegalie 
pacientului respectiv poate fi etichetată drept splenomegalie infecțioasă. 
Rămine a se preciza însă, care este infecția splenomegalogenă: febra 
tifoidă? (fenomene intestinale, pete maculare pe abdomen, febră în pla- 
tou), tifus exantematic? (erupție exantematică și stare tifică profundă), 
malarie?, (febră intermitentă ciclică cu frisoane apoi transpiraţii), leptospi- 
roză? (icter + cefalee, semne menigeale, hemoragii, contact cu șobolani), 
lues secundar? (erupție maculoasă pe abdomen, cefalee intensă, adenopatie 
cervicooccipitală și epitrochleană), bruceloză? (febră ondulantă, algosudori- 
fică, contact cu vite, lapte de capră), endocardită septică subacută? (mani- 
festări purpurice 4 pseudopanarițiu + tromboze și embolii mici, pe fond 
de leziune valvulocardiacă veche) ș.a.m.d. 

Mai greu de precizat este cazul cînd splenomegalia se însoțește de ade- 
nopatie şi febră (sindrom adenosplenic febril): condiţiile patologice aflate 
înapoia unui atare sindrom sînt multe; diagnosticul nu poate rămîne la 
acela de sindrom. Trebuie să urmeze efortul de a descifra boala sau afec- 
țiunea care se află astfel înfățișată clinic: leucoză acută? (cînd se adaugă 
febră, stomatită ulcerogangrenoasă fetidă cu sfacele, purpura și hemoragii 
mucoase nazale, bucale etc.), limfomononucleoză infecțioasă? (cînd starea 
generală a bolnavului este relativ bună, aspect general lipsit de gravitate, 
deși există oarecare febră, lipsesc hemoragiile), — o leucoză cronică lim- 
fatică sau mielocitară? (în care coexistă anemie, astenie, eventual mani- 
testări cutanate hemoragice, purpurice, leucemide -} dureri osoase; cu 
puseuri de accentuare apoi de remisiune), — o boală Hodgkin? (cînd poate 
coexistă prurit, febră, prinderea ganglionilor mediastinal z} ficat mărit), 
— 0 tezaurismoză Gaucher sau Hand-Schuller-Christian? (cînd coexistă 
din copilărie modificări osoase, hipodezvoltare, pigmentări cutanate -4 he- 
patomegalie, anemie), — un sindrom Felty? (cînd se asociază artropatii de 


tip poliartrită reumatismală + hepatomegalie, leucopenie, anemie), — o 
limforeticuloză, acută sau cronică? (cînd adenopatiile sînt multiple, di- 
fuze + febră + alterarea stării generale) — o limforeticulosarcomatoză 


(cînd manifestări ca acelea dinainte se desfăşoară rapid, invadant, cu se- 
veră afectare a stării generale a bolnavului, cu febră, fenomene compre- 
sive traheale, venoase etc. ajungînd repede la exitus); — în fine, o cola- 
genoză (cînd apar un vespertilio. și alte erupții cutanate, îngroşări sclero- 
dermice ale pielii, nodozităţi dureroase de-a lungul vaselor mem- 
brelor etc.); în toate aceste stări patologice diagnosticul clinic neputînd fi 
decit prezumtiv şi pentru precizarea lui fiind nevoie de date paraclinice 
(pentru care motiv, pacientul trebuie să fie internat în spital). 


Și chiar dacă la bolnavul splenomegalic la care se urmăreşte stabilirea diagnos- 
ticului etiologic, nu apare clar manifest un tablou clinic care să contureze o anume 
boală sau afecțiune splenomegalogenă, (încit să ajute astfel la stabilirea directă a 
diagnosticului cauzal), un medie bun trebuie să aibe ambiția de a căuta el, even- 
tuale simptome și semne, mai mult sau mai puţin ascunse, pe care dindu-le la 
iveală, să poată descoperi starea patologică determinantă a splenomegaliei (sau 
AAGA grupul de stări patologice din care face parte boala determinantă a spleno- 

egaliei), 
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Pentru: aceasta trebuie să se pornească cu migală și cu metodă, în căutarea 
rind pe rînd, a bolilor și afecțiunilor cunoscute a putea determina mărirea splinei 
(v. tabel 132): boli: infecțioase, hemoliţice, sanguine, limforeticulopatice, colagenotice, 
larvate; examinîndu-se bolnavul atît clinic cît ṣi paraclinic, după un plan general 
în acest sens (acest plan este expus mai departe). 


Mai există însă și alte modalităţi de a obține de la clinică, unele indi- 
caţii şi orientări în vederea diagnosticului etiologic al unei splenomegalii. 
Acestea sînt expuse în capitolele care urmează. 


C. ORIENTAREA SPRE DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 
AL UNEI SPLENOMEGALII PRIN UNELE SIMPTOME 
ȘI SEMNE EXTRASPLENICE DE ORDIN GENERAL 
SAU VISCERAL, CONEXE MĂRIRII SPLINEI 


Nu totdeauna, așa cum am menţionat mai înainte, desfășurarea actului 
diagnostic în cazul unei spline mari, poate decurge simplu, direct, boala 
determinantă apărînd cu claritate la examenul clinic al bolnavului. Sînt 
cazuri (și nu puţine), mai ales cronice, cînd simptome și semne conexe 
splenomegaliei sînt puţine și nu realizează un tablou clinic clar (sau măcar 
sugestiv) de boală splenomegalogenă, nu permit un atare diagnostic. 


Ce este de făcut în atare cazuri? 


Se ia în considerare. orice simptom sdu semn de oarecare importanţă, 
ieşit în prim plan la pacientul splenomegal sau descoperit de examenul 
medical efectuat: hemoragii spontane, un icter, o anemie mai pronunțată, 
ficatul mai mărit sau micşorat, prezența de adenopatii limjatice sau de 
artropatii, de febră, de dureri locale. Supuse fiind. judecății și analizei 
medicale, fiecare din aceste simptome sau semne duc, prin. interpretarea 
lor clinică la un număr relativ restrins de ipoteze diagnostice; iar din 
acestea se poate dezvălui mai ușor şi mai sigur, diagnosticul etiologic al 
splenomegaliei, se poate ajunge mai uşor la identificarea cauzei spleno- 
magaliei la bolnavul respectiv. { 

În paginile care urmează se arată cum trebuie condusă analiza clinică, 
în fața fiecăruia din simptomele și semnele mäi sus menţionate, pentru 
a se ajunge la diagnosticul etiologic al splenomegaliei la pacientul res- 
pectiv. ` 


O SPLENOMEGALIE+HEMORAGII SPONTANE 
(SINDROM SPLENO-HEMORAGIC) 


A. Asocierea la splenomegalie a unor fenomene hemoragice mucoase 
(gingivoragii, epistaxis) sau cutanate (purpura, echimoze, peteşii), reali- 
zînd un sindrom splenohemoragic, trebuie să orienteze spre 3 categorii de 
procese patologice, care ar putea condiţiona splenomegalia respectivă; pro- 
cese, care în raport cu patogenia lor sînt procese trombocitopatice, pro- 


cese hepatopatice, procese hemoreticulopatice. \ 

Poate fi vorba. 

Ca procese trombocitopatice: i . 

— de o trombocitopenie esențială Werlhof (mai ales dacă este vorba 
de un copil) sau secundară, prin hipersplenism (care poate fi determinat 
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Tabelul 132 


ĮI. Asociaţii patologice la splenomegalie ușurind orientarea spre diagnosticul etiologic 
(prin limitarea cîmpului diagnostic) 


Sindroame spleno-patologice 


1. Splenomegalie dureroasă — sindrom splenoalgic 


Acută 


Infarct splenic 

Abces splenic 

„Perisplenită acută 

Tromboză venosplenică acută 


Cronică 


Supuraţie cronică sau inflamație 4 pe- 
risplenită 

Tuberculoză splenică cronică; malarie 
sau micoză plus perisplenite 

Chist splenic neparazitar, inflamat, + 
perisplenită 

O perisplenită cronică 


 ————————————————————————————————————————————————————————————————————————————————————————— 


2. Splenomegalie jebrilă — 


Acute 


Mononucleoază infecțioasă 

Febră tifoidă, paratifoidă 

Malarie acută 

Bruceloză 

Leptospiroză icterohemoragică 

Septicemie, endocardită subacută 

Tuberculoză acută (septicemică, gra- 
nulică) 

Lues secundar 

Hepatită virală 

Hepatoangiocolită acută 
Tromboflebită splenică acută 
leucemie acută A 

Reticulopatii acute, Hodgkin, sarco- 
matoză, LED acut 


sindrom splenofebril 


Cronice 


Malarie cronică, bruceloză cronică 
Endocardită septică subacută, lentă 
Tuberculoză cronică 3 
Hepatoangiocolită cronică 

Leucemie cronică + puseuri acute 

O reticulopatie inflamatorie (într-o in- 
fecție cronică) 3 
Boala Hodgkin 
Limioreticulosareomatoză. subacută, pre- 
lungită 

LED cronic 

Febră periodică 
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3. Splenomegalie + hemoragii spontane — sindrom splenohemoragic 


Hemoragii cutaneomucoase 


Acute 

Trombopenia esențială congenitală 
Werlhof 

Trombopenii secundare  dobîndite, 
simptomatice, infecțioase, toxice 
exo-endogene, carențiale etc. / 
Trombocitemia acută (mieloză trom- 
bocitară) i 
Trombocitoza reactivă prin hiposple- 
nism f 


Hepatită virală severă cu insuficien- 
tă. hepatică $ 

„ Hepatite infectioase } 
Hepatoangiocolită acută cu - insufi- 
cienţă hepatică 

Ciroză  hepaţică splenomegalică — 


puseu actiy 
Leucemie acută cu sindrom hemora- 
gipar. 


Reticuloze — reticulite acute spleno- 
megalice febrile 


Cronice 


Trombopenia 
Werlhof 
Trombopenii secundare dobîndite simp- 
tomatice prin infecții, toxice, caren- 
țiale, reticulozice, colagenozice 
Trombocitoză primară cronică (mielo- 
ză trombocitară) 

'Trombocitoze secundare, reactive 
Hepatită cronică agresivă 

Ciroză hepatică şi insuficiență hepatică 
celulară 

Hemocromatoză, boala Wilson cu insu- 
ficiență celulohepatică ; 
Hepatoangiocolită cronică splenomega- 
lică! 

Reticulite, reticuloze cronice splenome- 
galice 

lieucoze cronice cu discrazie sanguină 
hemoragipară 


esenţială congenitală 
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Hemoragii digestive 


Tabelul 132 (continuare) 


i 


Ciroze hepatice, hemocromatoză — cu hipertensiune portală şi varice e Eie 
Tromboză a venei splenice sau a portei — cu varice esofagiene sau/si gastrice 
Tromboză suprahepatică Budd-Chiari — cu varice esofagiene 


aa N N T ÎN i e Na aa OAS 


„ Splenomegalie + icter — sindrom spleno-icteric 


— Icter hemolitic — (splenogen) 


congenital — sferocitar, eliptocitar, hemoglobinopatic, disenzimatic SA 
dobîndit — infectios, direct sau imunologic; sau printr-o reticulocitoză 


Hodgkin 


— Hepatită virală sau infecțioasă, icterică, splenomegalică | : V 
Ciroză hepatică splehomegalică; hemocromatoză — cu pusee. icterice; hepatită 


cronică agresivă 


Ciroză biliară; hepatoangiocolită cronică icterosplenomegalică sa 
— O hemoreticulopatie sau o colagenoză splenomegalică + icter (fie hemolitic- 
splenogen, fie- hepatitic sau hepatitic + colestatic prin afectare hepatobi- 


liară) 


Iar după caracterul evolutiv al icterului: 


Icter acut 


Hepatită virală sau infecțioasă 

Hepatocolangită (sau puseu acut la 
o formă cronică) 

Icter hemolitic  dobîndit, 
direct sau imunologie 

Puseu acut icteric 
într-o hepatită cronică agresivă, ci- 
roză, hemocromatoză sau într-un ic- 
ter hemolitic congenital 
Hemoreticulopatie sau  colagenoză 
acută (puseu acut), rar / 


infecțios 


Icter cronic 


Hepatită cronică agresivă 
Hepatoangiocolită cronică splenomega- 
lică 
Ciroză hepatică, hemocromatoză 

Ciroză biliară 

Icter hemolitic congenital 

corpuscular, hemoglobinopatie, disen- 
zimatic 

Hemoreticulopatie cronică sau colage- 
noză cronică (rar) 


II 


5, Splenomegalie + anemie —sindrom splenoanemie 


Anemie hemolitică + icter 


corpusculară, hemoglobinopatică, disenzimatică, imunologică sau infecțioasă di- 


rectă? 


Anemie nehemolitică, de inhibiţie medulară prin hipersplenism + leucopenie + 


trombocitopenie 
Anemie posthemoragică 


prin varice esofagiene — hipertensiune portală 
sau prin discrazie hemoragică (trombopenică de hipersplenism? discoagulo- 


patie hepatitică?) 


Anemie cu patogenie variată +. complexă 


în leucemii, reticulite și reticuloze (Hodgkin, limfo- şi reticulosarcomatoze, te- 


zaurismoze) 


în hepatite cronice și ciroze, infecţii generale acute și cronice 


Anemii, acute 


Posthemoragică — prin varice. eso- 
fagiene 
sau discrazică (tromboeitopenică 
splenogenă. ! 
sau discoagulativă — hepatoge- 
nă) 


Anemii cronice 


Anemie hemolitică cronică 

congenitală, familială 

prin defect globular, hemoglobinic, 
enzimatice 

Anemie hemolitică dobindită. + imuno- 
logică 


Puseu acut hemolitic a 
pe o anemie hemolitică cronică 
congenitală 
sau de anemie hemolitică dobîn- 
dită + imunologică 
într-o infecție acută splenomega- 
lică, 
într-o hepatopatie cronică, 
într-o hemoreticulopatie cronică 

Patogenie mixtă — în infecții, hepa- 

topatii, reticulopatii acute 


Tabelul 132 (continuare) 
IRT E OR CIC E a ICE ERE a ea ERE CR APE e E Pe E E ET 


Anemie nehemolitică — de inhibiţie 
medulară 

(splenogenă — prin hipersplenism) 
Anemie de patogenie variată (+ mixtă) 
în hepatopatii cronice, hemoragii re- 
petate digestive 

in infecţii cronice splenomegalice 

în reticulopatii cronice, colagenoze, 
Felty 


6, Splenomegalie: + hepatomegalie — sindrom spleno-hepatomegalic 


Boli și afecţiuni acute 


Hepatite virale 

Hepatite acute infecțioase 

Hepatoangiocolită acută 

Puseu acut icterigen în hepatopatii 
cronice 

Insuficienţă cardiacă acută severă 

Sindrom Budd-Chiari acut, 

Puseu acut în cadrul unei boli he- 
molitice cronice 

O hemopatie proliferativă acută 
(leucoză, policitemie, mieloză trom- 
bocitară) 

O reticulopatie acută 

(inflamatoare, proliferativă, granu- 
lomatoasă) 

O colagenoză acută (LED...) 


Cu caracter acut 

Mononucleoză și/sau limfocitoză in- 
fecțioasă 

e io acută sau cronică-acutiza- 


Reticuloendotelioză infecțioasă (tbc, 
lues, virală) 4 


limfo- sau  reticulosarcomatoză 
acută ' 


O colagenoză cu evoluție acută; 
LED. 


40 — Baze clinice pentru practica medicală 


Boli şi afecţiuni cronice 


Hepatopatii cronice, ciroze (post vira- 
lă, etilică) 
biliară, hemocromatoză, Wilson 
Hepatoangiocolită cronică (unele) 
O insuficiență cardiacă cronică — ajun- 
să în faza de ciroză cardiacă 
Un sindrom Budd-Chiari cronic 
O boală hemolitică cronică splenome- 
galică, globulară, hemoglobinică, dis- 
enzimatică 
dobîndită, imunologică 
O splenopatie primitivă cirogenă (Ban- 
ti) t : 
O infecție cronică torpidă' hepatosple-. 
nomegalică ! 
(tbc, ‘malarie, lues- cu reacție RE) 
O boală hematologică cronică. prolife- 
rativă 
leucoză, policitemie, trombocite- 
mie 
O boală de sistem RE cronică (spleno- 
hepatomegalică: inflamatorie, prolife- 
rativă, cumulativă, Hodgkin, amiloid, 
tezaurismoză) 
O colagenoză (în speța LED), Felty 
(uneori) 


e e se Eee eee a Se 


7. Splenomegalie + adenopatii — sindrom splenoadenic- 


Cu caracter cronic 


O leucemie cronică limfatică sau mie- 
loidă 
O limtogranulomatoză Hodgkin 

n limfom malign nehodekinian 
O reticulită — reticuloză infecțioasă 
cronică (tbe, malarie) 
Mielom multiplu, macroglobulinemie 
Waldenstrăm, tezaurismoză 


Sar coidoză spleno-ad i i 
enicăa A 
: i : » sindr om 
Limfo-reticulosarcomato nică sau 
za cro 
subacută 
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Tabelul 132 (continuare) 


8. Splenomegalie + artropatii — sindrom splenoartropatic 


Debutul artropatic al unei hepatite Sindrom Felty 
virale (sau sindrom Chauffard-Still la cp) 


(splenomegalia apare ulterior, o- 
dată cu icterul sau după el) 


PAS ie SON RAES A Aer pb la e A 
de diverse procese splenopatice, infecțioase, malarice, tbc, virale, reticu- 
lare, ori de o ciroză); 

K — de o trombocitoză fie prin mieloză megakariotrombocitară, fie prin 
hiposplenism, în cadrul unei boli infecțioase (malarie, tbe) al unei osteo- 
mieloscleroze cu metaplazie splenică mieloidă, al unei sarcoidoze, al unui 
mielom multiplu. ; 

Ca procese hepatopatice: 

— de o hepatită virală sau infecțioasă (des leptospirozică) sau o hepa- 
toangiocolită cu insuficiență hepatică, o ciroză hepatică splenomegalică 
posthepatitică, etilică, pigmentară, wilsoniană cu insuficientă celulohepa- 
tică (în toate, hemoragiile avînd la bază o.discrazie hemoragică hipopro- 
trombinemică de cauză hepatopatică). 

Ca procese hemoreţiculopatice: 

— de o leucoză acută sau cronică;  . 

— de o reticulopatie acută sau cronică (mai des maligne) splenome- 
salică (în acestea, hemoragiile fiind produse fie prin afectarea tromboci- 
tului, fie prin discrazia sanguină discoagulativă, fie prin afectarea şi ! 
fragilizarea endoteliului capilarelor). 

B. La o splenomegalie se mai pot asocia hemoragii digestive, mai ales 
superioare. Poate fi vorba în aceste cazuri de: 

— o ciroză hepatică atrofică cu sindrom de hipertensiune portală şi 
varice esofagiene, care s-au rupt (+ un grad oarecare de discrazie dis- 
coagulativă hipoprotrombinemică prin insuficienţă celulară hepatică); 

— o tromboză a venei splenice, a venei porte, a venelor suprahepa- 
tice (Budd-Ghiari), în care caz hemoragia digestivă este produsă prin 
același mecanism ca mai sus, adică în cazul cirozelor (adică ruptură a ve- 
nelor + o componentă discoagulativă hipoprotrombinemică de origine he- 
patoprivă). ` 

Tabelul 133 


O splenomegalie -hemoragii spontane (sindrom splenohemorasic) 


A, Hemoragii cutaneo-mucoase (purpura, peteşii, echimoze, gingivoragii, epistaxis 
ete.) ; 

Patogenie: pot fi produse prin toate cele 3 mecanisme ale unei discrazii hemoragice: 
— prin trombocit (în minus, în plus, prin afectare calitativă) — de origine sple- 


nică (splenogen) 
— discoagulativ hematogen — în afecţiuni hepatice cu insuficiență celulară (he- 


patogenă) 
— prin capilarul sanguin (fragilizare) — în afectări ale sistemului reticuloendo- 


telial (reticulogen) 
Cauze posibile: 
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Tabelul 133 (continuare) 


În hemoragiile acute: 


Trombocitopenia esențială Werlhof — puseu acut 

Trombocitopenii secundare, dobindite — infecțioase, medicamentoase, toxice exo- și 

` endogene, postiradiere, carențiale, hemo-medulopatice, reticulopatice acute, cola- 
genotice 

Trombocitemie acută — prin mieloză megakariotrombocitară, trombocitoză proli- 
ferativă malignă (cu focar splenic dominant) i 

Trombocitoză reactivă prin hiposplenism, în diverse boli infecțioase (malarie, tbe 
etc.), mielofibroză cu metaplazie mieloidă, sarcoidoză, mielom multiplu ete. 


Hepatită virală severă cu mare insuficiență hepatică 

Hepatite infecțioase splenomegalice, hemoragice (splenogen sau hepatogen), leptospi- 
roza în prim rînd $ 

Hepatoangiocolită acută, splenomegalică (uneori) cu insuficiență hepatică 

O ciroză hepatică splenomegalică, în puseu activ, cu insuficiență hepatică sau cu 
hipersplenism trombopenic 


Leucemii acute splenomegalice cu sindrom hemoragipar 


Reticulopatii acute splenomegalice + hemoragice, febrile: endocardită septică sub- 
acută, purpură infecțioasă + splenomegalie reacțională 


În hemoragiile cronice: 


7 

Trombocitopenie esenţială Werlhof — purpura trombocitopenică idiopatică 

Trombocitopenii secundare dobîndite, simptomatice — prin infecţii cronice (tbe, ma- 
larie ş.a.), toxice exogene, sau endogene (azotemie, insuficiență hepatică), caren- 
țiale, reticulozice, colagenotice etc. 

Trombocitoză primară — mieloză trombocitară, proliferativă malignă cu evoluţie 
cronică (focar splenic dominant), leucemii cronice, mielocitare mai ales 


Hepatită cronică agresivă sau ciroză hepatică splenomegalică cu insuficiență hepa- 
tică; hepatoangiocolită cronică, ciroză piementară (hemocromatoză), ciroza lenti- 
culară Wilson cu insuficiență hepatică 

Reticulopatii cronice splenomegalice; leucoze cronice splenomegalice cu sindrom he- 
moragipar; endocardita septică subacută cu endoteliocapilarită intensă 


Colagenoze (lupus. eritematos difuz, periarterită nodoasă), splenomegalice, hemora- 
gice 


B. Hemoragii digestive 


Patogenic: ruptură -sau ruptură + tromboză a venelor digestive + modificări san- 
guine discrazice (hepatogene sau splenogene) 

Cauze posibile: 
Ciroze hepatice, hemocromatoză, cu hipertensiune  portală şi varice esofagiene 
(+ discrazie hemoragică) 


Ciroză splenogenă prin splenomegalie fibroadenică (Banti (+ discrazie hemora- 
gică) | y 
Tromboză a venei splenice saura portei + cu varice esofagiene 

Tromboză suprahepatică Budd-Chiari + varice esofagiene 


Sub raport practic 
Clinic 


— Se cercetează ficatul (mărit, micșorat, deformat?) + anamnestic, pentru a se 
căuta dacă nu există o afecţiune hepatică acută sau cronică explicativă (hepatită 
acută sau cronică, ciroză, hemocromatoză etc.) 

nuci Se cercetează abdomenul superior pentru ò eventuală tromboză portală sau sple- 
nică 


40+ 627 


Tabelul 133 (continuare) 


— Se cercetează sistemul limfoganglionar (o leucoză acută sau cronică? o reticulo- 
patie?) 


— Se cercetează cordul: sufluri endocardice valvulare? (o endocardită septică sub- 
acută?) A 

Paraclinic — pentru stabilirea patogeniei hemoragiilor (utilă și pentru tratament) 

— Siîngele în prim rînd: formula hemoleucocitară — leucoză acută sau cronică? — 


trombocitopenie sau trombocitoză? (şi conex: timp de sîngerare, retracţia chia- 
gului) pentru un defect trombocitar eventual 
— teste hepatice: Quick, eventual fibrinogenul sanguin (defect hepatic?) sR 
— eventual teste pentru capilar; Rumpel-Leede, ventuza (defect reticuloendotelial?) 
— în caz de hemoragii digestive — examen radiologic esofagian + esofagoscopie 
(varice esofagiene?) 


(0) SPLENOMEGALIE+ICTER (SINDROM SPLENO-ICTERIC) 


Asocierea unui icter la o splenomegalie, realizînd un sindrom splenoic- 
teric, trebuie să evoce aproape întreg capitolul icterelor și să provoace 
studiul complet, amănunțit al acestui capitol; fiindcă asociația respectivă 
poate fi realizată de aproape toate bolile și afecțiunile icterice, care deci 
pot fi aproape toate în cauză. : 

(Numai puţine şi rare sînt ieterele care nu se însoțesc de splenomega- 
lie: — nu coexistă splenomegalie în icterele mecanice prin obstacol biliar 
extrahepatic, coledoco-wiesungian; — nu există splenomegalie în icterele 
toxice și medicamentoase, hepatice sau hemolitice; deci se elimină din 
judecata clinică a posibilităţilor, aceste forme de icter; apoi, — este destul 
de rară asocierea icter + splenomegalie în cadrul hemolimforeticulopatii- 
lor și al colegenozelor; de aceea la un atare substrat, posibil dar puţin 
probabil, trebuie gîndit în ultimă instanţă, după ce s-au eliminat toate 
celelalte ipoteze, mai plauzibile, de diagnostic.) 

In faţa unei atare asociaţii sindromice, trebuie gîndit mai ales la: 

— ictere hemoltice, congenitale cu deosebire (în care splenomegalia 
este nelipsită, uneori este destul de mare şi datează din copilărie); dar și 
la ictere hemolitice  dobîndite, infecțioase (malarie, perfringens ș.a.) 
$ imunologice (dar cum am spus, nu la cele toxice sau medicamentoase); 

— ictere hepatitice acute (virale, microbiene, malarice etc.) în care 
splenomegalia este destul de frecventă dar nu constantă; și uneori este 
chiar foarte mare (malarie, leptospiroză); deasemenea la hepatite subacute 
(malarie, tbc), la ciroze biliare, ciroze comune sau pigmentare, mai ales 
în puseuri active; iar în cadrul hepatitelor acute trebuie gîndit mai ales 
la formele colestatice sau cu componentă colestatică şi la formele hepato- 
angiocolitice acute sau cronice. 


Iar deosebirea se poate face ușor, chiar clinic: 


Icter hemolitic: scaun colorat Icter hepatitic: scaun decolo- 
urină slab colorată, icter puţin in- rat, urină foarte colorată, icter 
tens + paloare de anemie, stare ge- variat și variabil ca intensitate, fì- 
nerală bună, splină deseori masi- cat mărit sau micşorat, + prurit, 
vă, din copilărie, evoluţie deseori stare generală des afectată, anam- 
ondulanță. neză uneori revelatoare. 


În tabelele care urmează nr, 134, 135 lămuriri mai ample. 
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Tabelul 134 


O splenomegalie-+ icter = sindrom spleno-icterie 


IS e Sa E N ec e Area (a > 


Btiopatogenic — splenomegalia poate fi de origine splenică intrinsecă sau de. ori- 
gine hepatică (splenogenă sau hepatogenă) 


— iar icterul poate fi de origine hepatică sau hemolitică (he 


sau hematogen) 


În cauză pot fi aşadar: 


patogen 


— un icter hemolitic — care la rîndul lui poate fi 


un icter hemolitic congenital, prin sferocitoză (Minkowski 


tocitoză 


-Chauffard) sau elip- 


un icter hemolitic congenital prin defect hemoglobinic (o hemoglobinoză, în- 
tre care o drepanocitoză, o thalassemie etc.) 


un icter hemolitic congenital prin defe 


ct enzimatic (o enzimodeficienţă de 


pruvatkinază sau de glucozo-6-difenilhidrază) 


un icter hemolitic dobîndit — care poate fi imunologic s 
sau poate depinde de o hemoreticuloză he- 
nu se însoțesc de splenomegalie icterele he- 
„ alergice) 

de inoculare 


direct (malarie spre exemplu); 


patosplenică, de un Hodgkin; ( 
molitice toxice, medicamentoase 
— o hepatită acută virală, epidemică sau 
— o hepatită infecțioasă datorită unei infecți 


au poate fi infecțios 


i generale icterohepatogenă şi spleno- 


megalogenă, adică o febră tifoidă sau paratifoidă, o bruceloză, o: mononucleoză 


infecțioasă, o șepticemie cu piogeni, 
lică, un lues secundar, o malarie acută, 
raglcă, o endocardită septică subacută (r 


o tuberculoză acută? septicemică sau granu- 
o rikketsioză, o leptospiroză ictero-hemo- 
ar) 


— 0 ciroză hepatică splenomegalică într-un puseu acut icteric (uneori + o febri- 


culă) 


— o hepatoangiocolită icterosplenomegalică cronică, mai ales într-un puseu acut 
— o ciroză biliară sau pigmentară (hemocromatoză) 


— 0 hemoreticulopatie sau o colagenoză s 


plenomegalică, cu icter cronic sau cu un 


puseu acut icteric, care poate fi hemolitic (splenogen) sau hepatitic (prin afec- 


tarea ficatului) 


După „criteriul evolutiv, poate fi așadar, în cauză: 


Ca ictere acute 


Hepatită virală sau infecțioasă 
Hepatoangiocolită splenomegalică acu- 
tă E ż 
sau puseu acut într-o formă cronică 
Icter hemolitic acut, dobîndit, 
infecțios direct sau imunologie 


Puseu acut icteric într-o hepatită cro- 


nică 
agresivă, o ciroză hepatică, o hemo- 
cromatoză sau într-un icter hemoli- 
tic congenital corpuscular sau hemo- 
globinic sau enzimopenic 
hemopatie: sau reticulopatie acută 


Sub raport practic așadar 


Ca ictere cronice 


Hepatită cronică agresivă 
Hepatoangiocolită cronică 
Ciroză hepatică (mai: ales biliară) 
Ciroză pigmentară (hemocromatoză) 
Icter hemolitic congenital 
corpuscular, hemoglobinic sau enzi- 
mopenic 


O hemoreticulopație cronică sau 


o colagenoză 


dat fiind că evantaiul cauzelor posibile este foarte larg (cuprinzînd bună parte din 

patologia splenohematică și din cea hepatică, trebuie știut a îndrepta gîndul la: 

" aproape toate formele de icter hemolitic (de boala hemolitică acută şi cronică, 
congenitală. sau dobîndită) cu excepția icterelor hemolitice toxice, medicamen- 

ase, alergice 

T aproape toate formele de hepatopatie inflamatorie acută şi de hepatopatie cro- 
nică inflamatoare sau distrofică (hepatite acute, hepatite cronice, ciroze); 

= bună parte din colangitele cronice (nu toate sînt splenomegalice); — dar nu 
în ictere mecanice prin obstacol biliar. 
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Tabelul 134 (continuare) 


Ştiind că îcterul respectiv poate fi produs, patogenic, prin toate 3 mecanismele: 


— hemolitic, destul de des, mai ales în | Este bine ca de la început să se preci- 


forme cronice zeze tipul patogenic de icter; acest lu- 
— hepatitic, de asemenea des mai ales în | cru ajutînd mult orientării spre gru- 
„ forme acute pul de cauze 


— hepatocolestatic sau colangitic, mai rar 
(dar nu mecanic) 


Știind apoi că icterul poate avea intensități diferite; unele din acestea fiind su- 
gestive pentru diagnostic: 
— slab, palid + paloare anemică și scaun colorat, chiar hipercolorat, în icterele 
hemolitice congenitale în care starea generală a bolnavului este destul de bună; 
— slab sau moderat în hepatitele virale, mononucleoză, febră tifoidă, malarie, sep- 
ticemii, lues secundar, de asemenea în puseurile acute cirotice, hepatangiocolite 
cronice, unele hemoreticulopatii, colagenoze 
— dar este foarte pronunțat în leptospiroza icterohemoragică (+ afectare generală 
severă + hemoragii, cefalee, afectare renală uremică, sindrom meningian etc.) 
— şi poate fi de asemenea pronunțat, uneori, în hepatite virale (dar trecător, în 
genere), în hepatoangiocolite, în ciroze biliare, hemoreticuloze, colagenoze uneori 
(în aceste cazuri, icter de durată). 


În fine Spionaj 


— este în genere. slabă, redusă, în ictere hemolitice dobiîndite, hepatite virale, he- 
patocolangite, hepatite infecțioase în genere 

— dar poate fi mare în ictere hemolitice congenitale, ciroze (mar ales bantiană), 
în malaria cronică, hemoreticuloze 


S ENE E R atit rasi ES E E I E E SN NO EIN AS E e a 


Tabelul 135 


O splenomegalie-+ icter 
Pentru identificarea cauzelor posibile: elemente + caracter istice 


x 


Debut acut — icter infecțios acut prin he- | + febră + semnele clinice ca- 


brusc + febră patită sau hepatoangiocolită racteristice fiecărei boli 
infecțioasă + semne paraclinice biologice 


— În cadrul unei infecții gene- | de asemenea caracteristice (a le 

| | rale septicemice sau tifice, | căuta; vezi tabelul precedent) 
virale, rikketsiene, leptospi- | + semne biologice de hemoliză 
rotice, malarice, brucelozice, acută sau cronică (a vedea ta- 


tuberculoase, lues secundar belul cu „boli hemolitice) 
— icter infecțios acut hemoli- | + semne de infecție -+ semne 
tic + imunologic sau puseu imunitare 
hemolitic . acut pe fond he- | + semne clinice şi biologice de 
molitic cronic, globular, he- ciroză 
moglobinopatic, disenzimatic | + dureri şi febră + leucopoli- 
— icter acut pe fond cirotic — nucleoză 
prin puseu icteric acut he- | icter mixt 
patitic sau angiocolitie + semne de ciroză, icter cole- 
— sau icter acut prin hepato- static + hepatic 
angiocolită acută (+ pe fond ` 
cronic) 
— sau puseu acut într-o ciroză 
biliară 


a E NR O AR E Cc A a a aa i a N N NI NO S 


digestive di- 


Debut acut dar — Cu tulburări 


insidios + verse, astenie pseudogripală 

înșelător sau pseudonevrotică, dureri 

(fază pro- articulare  pseudoreumatis- 

dromală male, erupții purpurice +, 
edeme + 


preicterică) 
După care urmează icterul + 
stare generală bună hepa- 
tită virală epidemică 

sau dacă în trecut: transfuzii, 
injecții,  vaccinări,  recoltări 
tratamente dentare, operaţii 
= hepatită virală de inoculare 


— Endocardită septică subacu- 


Debut subacut 
tă? 


insidios 


— Hepatoangiocolită  subacută 
(+ pe fond cronic?) 


+ febră 


Y 


— pe fond cronic anemic: 
icter hemolitic congenital- 
familial 
corpuscular sferocitar (Min- 
kowscki-Chauffard) 
sau hemoglobinopatic, dis- 
enzimatice 

sau‘ dobîndit — imunologic 

— pe fond hepatopatic: 
ciroză hepatică — posthepa- 
titică sau etilică 
ciroză biliară, „hemocroma- 
toză 
hepatoangiocolită cronică 


I 


— pe fondul unei ciroze hepa- 


Debut insidios 


Debut insidios 


+ febră tice splenomegalice sau al 
unei hepatite cronice agre- 
sive 

un puseu acut hepatitic 
sau un puseu acut angiocolitie 
+ frust 

O E pie A eta AS RY, 

Debut — pe o hemoreticulopatie cro- 

+ insidios nică sau acută splenomega- 

+ febră lică, Hodgkin etc. 


un puseu icteric acut 

sau un icter cronic 

— fie hemolitic (splenogen) — 
mai des 

— fie hepatitic (prin participa- 


re hepatică) mai rar 
ÎTI OREI a Ta TR ma aa Ea a L 


+ teste hepatice + 
+ teste virale AgHbs + 


+ sufluri cardiace, erupții cu- 
tanate, hemocultură + 


+ dureri + semne. locale 
leucocitoză, polinucleoză, în bilă 
lamblia? culturi +? 


+ anemie dar stare generală 
bună (+ modificări osoase, 
craniene etc.) +  modif.cări 
hemolitice . 


+ test Coombs + 


+ semne clinice și biologice ca- 
racteristice 


+ semne de ciroză + decom- 

, pensate 

+ teste de deficit hepatic şi/sau 
de afectare biliară 


+ semne clinice şi biologice de 
laborator, de afectare gene- 
rală hemoreticulopatică 
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O SPLENOMEGALIE+FICAT MĂRIT, MICȘORAT, AFECTAT 
(SINDROM SPLENO-HEPATIC) 


Coexistenţa splenomegaliei cu un ficat mărit sau micşorat sau cu un 
ficat suferind, afectat (aşa cum ar reieşi din tabloul clinic și din datele 
anamnestice) trebuie să îndrepte gîndul în trei direcţii: — spre o patolo- 
gie hepatică afectînd și splina, — spre o patologie splenică coafectind 
ficatul, — spre o patologie mixtă, pusă sub semnul unei boli generale 
infecțioase, sanguine, limforeticulare, granulomatoase, colagenotică. 5 

Poate fi vorba aşa dar: — mai întîi de o eventuală afecțiune sau boală 
hepatică, adică o hepatită acută virală sau infecțioasă, apoi o ciroză atro- 
fică (mai rar hipertrofică) splenomegalică, o ciroză pigmentară (hemocro- 
matoză), o ciroză biliară, o colangită cronică; — în. al doilea rînd, de o 
ciroză splenogenă bantiană sau de o anemie hemolitică congenitală (am- 
bele boli splenogene, cu răsunet hepatic eventual); — în fine, de o serie 
de stări patologice de ordin general, care nu trebuie uitate sau neglijate 
şi anume, infecţii generale cu afectare splenohepatică (malarie, tbc, lues, 
bruceloză, mononucleoză infecțioasă, septicemii, granulie tuberculoasă) 
apoi de reticulite sau reticuloze forme splenohepatice, ca boala Hodgkin, 
amiloidoză, boala Gaucher; mai departe, leucoze acute sau cronice, mai 

ales mieloide, cu reacţie splenohepatică, osteomieloscleroză, policitemie 
vera Vaguez și foarte rar, chiar o insuficienţă cardiacă severă, avansată, 
mai ales hipodiastolică prin pericardită adezivă ajunsă în faza de ciroză 
cardiacă hepatosplenică; sau un sindrom Budd-Chiari acut șau cronic. 
(Mai în amănunt, chestiunea este prezentată în tabelele care urmează 
136 şi 137); 


Tabelul 136 


O splenomegalie-| ficat mărit sau micşorat sau afectat=sindrom splenohepatic 


Etiopatogenie: 3 categorii de boli și afecţiuni: 


—- hepatice — cu coafectare splenică (majoritatea hepatopatiilor difuze, acute și 
cronice) E 3 
— splenic — cu repercusiune hepatică (splenopatie cirogenă Banti, boli hemolitice 


mai ales cronice congenitale) 
— generale — cu afectare splenohepatică (boli infecțioase, sanguine, limforeticulare, 
colagenotice) ; 


După caracterul evolutiv: 


Acute: £ 

— o hepatită virală, epidemică sau de inoculare (+ icterigenă); Ş 

— o hepatită infecțioasă (+ icterigenă) tifică, malarică, mohonucleozică, brucelozică, 
leptospirozică, luetică tuberculoasă acută granulică sau septicemică, stări septi- 
cemice comune etc.); 

— o hepatoangiocolită acută (mai ales pe fond cronic); 

— un puseu acut (icterigen, febril) în cadrul unei hepatopatii cronice, + hepatită 
cronică agresivă, ciroză splenomegalică, ciroză pigmentară (hemocromatozică), ci- 
roză biliară; ş 

— o insuficiență cardiacă acută severă, congestivă sau hipodiastolică (pericardică) 
— cu'repercusiune portosplenică 

— un sindrom Budd-Chiari acut, cu repercusiune portosplenică 
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pre rasi PE o 


— un puseu acut hemolitic (icterigen + febril) pe fondul unei boli; hemolitice cro- 
nice congenitale (corpusculară, hemoglobinică, disenzimatică) sau imunologică, 
dobîndită; sau infecțioasă directă (malarică, tbe. cu reacţie reticulară, granu- 
lomatoasă etc.) 


— o formă acută de hemopatie proliferativă (leucoză acută, policitemie, mieloză 
trombocitară) sau de reticulopatie inflamatorie (mononucleoză infecțioasă, lím- 
focitoză infecțioasă etc.), ori granulomatoasă (Hodgkin, limforeticulopatii ne- 
hodgkiniene etc.), sarcoidozică (Besnier-Boeck-Schaumann), cumulativă (b. Gau- 
Sea a Lordo), proliferativă malignă (limforeticulosarcomatoză acută), cola- 
genotică. 


Cronice: 


— o hepatopatie cronică splenomegalică; hepatită cronică, ciroză posthepatitică sau 
etilică, ciroză pigmentară, ciroză lenticulo-wilsoniană, ciroză biliară; hepatoangio- 
colită cronică; 

— o insuficienţă cardiacă cronică, congestivă sau hipodiastolică (pericarditică) ajunsă 
în faza de ficat cardiac, de ciroză cardiacă cu splenomegalie congestivă + fi- 
broasă; 


— un sindrom Budd-Chiari croni€, cu repercusiune: portosplenică (splenomegalică); 
— o. boală hemolitică cronică, splenomegalică, cu răsunet hepatic (+ icterigenă); 
anemie hemolitică globulară corpusculară cronică (Minkowski-Chauffard) 

anemie hemolitică cronică hemoglobinică sau disenzimatică 
anemie hemolitică cronică dobîndită, infecțioasă (malarică etc.) sau imuno- 
logică; 
— o splenopatie primitivă cirogenă (sindrom Banti, ciroză hepatică splenogenă); 
— o infecţie cronică + torpidă, hepatosplenomegalică (tuberculoasă, malarică, lue- 
tică,;endocardită septică subacută) i 
— o boală hematologică cronică proliferativă: leucemie cronică limfatică sau mie- 
loidă, o policitemie vera Vaquez, o mieloză trombocitemică, o mieloseleroză cu 
reacţie mieloică; 
— o colagenoză, un sindrom Felty uneori 
Sub raport practic: 
— mai întîi în ce privește. firul gîndirii şi acţiunii clinice: 


În căutarea cauzei unui sindrom splenohepatic (pentru a ajunge la egea 
etiologic: al splenomegaliei) 


— se începe cu ficatul (stările patologice hepatice SSISN diac ao gari fiind cele mai 
dese cauze) 


adică hepatite acute, hepatoangiocolite, hepatite cronice, ciroze (inclusiv. bi- 
liară, piementară, wilsoniană) şi — a nu uita — un ficat cardiac acut sau 
cronic prin insuficienţă cardiacă congestivă sau hipodiastolică; 

— urmează apoi a gîndi la — şi a căuta, cauzele splenopatogene, cauzele proprii 
splenice de splenomegalie adică boli hemolitice și splenopatia cirogenă Banti; 

— în fine, se caută eventuale cauze generale, care afectînd sistemul limforeticulo- 
endotelial, prind: concomitent atît splina (splenomegalie) cît şi ficatul (hepato- 
megalie a icter): infecţii generale acute sau cronice, hemopatii proliferative 
(leucoze, policitemie), limforeticulopatii inflamatoare sau proliferative sau cumu- 
lative, cojagenoze 

— apoi în ce priveşte criteriile clinice și paraclinice care sînt vizate în ve- 
derea diagnosticului: 

— clinic: dureri? febră? icter? sindrom hemoragipar? anemie? date anamnestice? 
precum și manifestări tegumentare? abdominale? gsanglionare? osoase? neuro- 
oftalmologice? : 

— iar paraclinic: explorări: Hepatice ample, studiu hematologic cît mai larg, even- 
tuale puncțiii bioptice (splenică, hepatică, osoasă-sanguină etc.) 

Re Ss RE ed ra PRO e e ARD ID i eat SA DAS 6 A ORA i Dei (IN SS ae i? Ca Sea 


` 


633 


Tabelul 137 


Criterii principale în analiza clinică a unui sindrom splenohepatic 
în vederea diagnosticului etiologic al splenomegaliei 


Clinic, 


— Dureri în hipocondrul drept — trebuie să atragă atenția asupra căilor biliare 
(ele fiind în cauză sau participante alături de un proces hepatopatic);, aceasta 
este prima problemă pe care o ridică hipocondralgia; trebuie gindit apoi, la even- 
tualitatea unui ficat congestiv destins, prin insuficiență cardiacă sau sindrom 
Budd-Chiari; în fine la o posibilă hemocromatoză (care produce des asemenea 
dureri) ' 

— Febra poate exista în o mulțime din cauzele posibile de sindrom splenohepatic 
(hepatite virale și infecțioase, hepatoangiocolite, bolile hemolitice în puseu acut, 
hemoreticulopatiile mai ales în puseu acut sau cele proliferative, colagenoze) 
— aşa că nu are o valoare diagnostică deosebită, nici măcar de orientare; poate 
de 'oarecare valoare semnificativă să fie o coexistentă febră intermitentă + ci- 
clică (malarie, angiocolită, septicemie?), o febră ondulantă algosudorală (bruce- 
loză?) o febră în platou (febră tifoidă?) 

— Icterul însoţeşte de asemenea multe din stările condiționale ale unui sindrom 
splenohepatic (hepatite, hepatoangiocolite, boli hemolitice acute și cronice și 
chiar unele hemoreticulopatii, mai, ales acute). De aceea nici el nu poate con- 
stitui, prin el însuși, un semn indicator, dar poate fi util pentru diagnostic cînd 
este inserat într-o formulă complexă (ex.: dureri + febră intermitentă 4 icter= 
hepatită infecțioasă, hepatoangiocolită? iar cînd se adaugă manifestările hemora- 
gice, meningiene, toxice-anemice se poate pune problema unei leptospiroze etc.); 

dar precizat prin bilirubină (directă, indirectă), el poate orienta mai bine spre 
organul afectat + boala în cauză (bilirubină indirectă neconjugată = boala he- 
molitică; bilirubină directă-conjugată = icter hepatic sau colangitic, deci o afec- 
țiune hepatică sau biliară), 

— Manifestări hemoragice spontane trebuie să îndrepte spre o hepatopatie acută 
sau cronică (hemoragică prin hipoprotrombinemie, discrazie discoagulativă de in- 
suficiență hepatică) sau spre un hipersplenism (hemoragii prin trombocitopenie). 

— Anemia eventuală poate fi expresia de asemenea a o mulțime de stări patologice 
(de aceea, prin ea ca atare, nu ajută prea mult orientării spre diagnosticul etio- 
logic al sindromului splenohepatic, respectiv. al splenomegaliei). Ea poate fi ex- 
presia unei infecții hepatogene, a unei boli de sistem, a unei boli hemolitice, a 
unei pierderi de-sînge discrazică sau prin hemoragie digestivă ete. Numai ana- 
liza hematologică a anemiei și precizarea varietăţii ei patogenice + etiologice, 
aduce lămuriri utile pentru diagnosticul splenomegaliei. 

— Unele manifestări obiective tegumentare pot fi mai folositoare: steluțe vasculare, 
eritem palmo-plantar, pete cafenii mai ales pe față, edeme albe moi, peri- 
maleolare, indică o hepatopatie cronică (mai totdeauna o ciroză) cu insuficiență 
hepatică; edemele albe moi, trebuie să trezească și ideea unei eventuale ami- 
loidoze, iar pielea piamentată oarecum omogen, trebuie să suscite ideea de even- 
tuală ciroză pigmentară (hemocromatoză) sau boală Gaucher. 

— Abdomenul balonat globulos. simetric, poate datora acest lucru unui meteorism 
sau unei ascite; și într-un caz şi în altul, substratul este foarte probabil, o cì- 
roză cu sindrom de hipertensiune portală, compensat încă în primul caz (meteo- 
rism), decompensat în al doilea caz (ascita). 

Diagnosticul de ciroză devine mai sigur, dacă pe peretele abdomenului apare 
clar o circulație venoasă superficială cu vene dilatate (dar acest lucru poate apare 
și într-un sindrom Budd-Chiari) 

— Descoperirea unor adenopatii, concomitente trebue să suscite ideea unei boli de 
sistem sanguin, reticulo-endotelial, colagenic eventual. Dar dacă destăşurarea 
bolii e acută, mai poate fi vorba de o mononucleoză sau limifocitoză infecțioasă 

— Descoperirea la examenul clinice obiectiv, a unor malformații osoase craniene, 
trebuie să îndrepte spre o eventuală boală hemolitică congenitală sau o boală 
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Tabelul 137 (continuare) 


Ru E ae e 
Iand-Schuller-Christian, o boală Gaucher, 
suscite ideea unei thalassemii 

— În fine descoperirea unor tulburări neurologice de tip extrapiramidal, trebuie 

să trezească ideea unei boli Wilson. În acest caz se caută ochii pacientului și 

dacă se găseşte inelul Kayser-Fleischer, diagnosticul este confirmat 

Şi mai este încă anamneza care poate fi de folos: — pentru diagnosticul de 

i hepatită acută virală, evidențind condiții epidemice de contagiune (A) sau de 


inoculare (B), revelînd apoi desfăşurarea clinică relativ caracteristică cu peri- 
tru hepatitele infecțioase descoperind 


iar-un facies mongoloid trebuie să 


Í oada prodromală, urmată de icter; — pen S er) 
| anumite circumstanțe de apariţie, de desfășurare a bolilor de bază, a „condiţiilor 
de fond; i 


— în hepatite -cronice şi ciroze, în boli hemolitice congenitale, în insuficiența car- 
diacă, în leptospiroza icterohemoragică, în bruceloză, prin anumite date din 
istoria clinică (hepatită virală în trecut sau etilism, caracterul familial în 
boli hemolitice, contact cu apă murdară sau animale în leptospiroză şi în 


bruceloză etc.) 


| 


Paraclinic 
— Testele hepatice sînt primele care trebuie efectuate, pentru a preciza situația 
ficatului (cel mai des în cauză, în cazul sindroamelor splenohepatice) 
— Hemograma apoi — ca obiective eventuale: aspectul hematiilor + rezistența glo- 
bulară, şi în plus dozajul bilirubinei mai ales indirectă (boala hemolitică); 
apoi leucocitul: leucopenie — (hipersplenism? hepatită brucelozică, virală?) 
trombocitul: trombocitopenia — hipersplenism 
— şi în măsura în care cu aceste prime examene, de orizont larg, nu se între- 
vede dezvăluirea stării patologice cauzale, se trece la alte examene mai deo- 
sebite: reacţia. Coombs, cercetări asupra hemoglobinei și a enzimelor hema- 
tiei, puncţie bioptică ganglionară, splenică, hepatică, cu studiu histopatologic; 
sblenoponige ate, splenomanometrie, scintigrafie, ecografie, tomodensigra- 
ie ete. ; 


PI E N N O e a 


O SPLENOMEGALIE + GANGLIONI LIMFATICI MĂRIȚI 
(SINDROM SPLENO-ADENIC) 


Coexistența splenomegaliei cu ganglioni limfatici măriţi (unul singur 
sau mai multe grupe), realizîind un asșanumit sindrom spleno-ganglionar 
sau splenoadenic, trebuie să îndrepte gîndul: — mai întîi (pentru frec- 
venta şi gravitatea lor) spre o eventuală leucemie limfatică sau chiar 
mieloidă (mai rar), spre un limfogranulom malign Hodgkin, o limfosarco- 
matoză sau reticulosarcomatoză; — iar în al doilea rînd (pentru frecvenţa 
ŞI gravitatea lor mai redusă) spre o mononucleoză sau limfocitoză infec- 
țioasă, apoi (şi mai rare încă) spre o viroză splenoadenică de alt tip. (cum 
apar uneori), spre o reticuloză virală benignă sau infecțioasă (tbc, leutică), 
spre un sindrom splenoartropatic Felty (în care coexistă şi adenopatii). 


* 


Tabelul 138 » 


O splenomegalie-+ ganglioni limfatici măriţi 
(sindrom splenoadenic sau splenoganglionar) A 


aa SEN oa ea e Pt a, AO SS d ZA ADA a US AN EARP da EES Ape DNE li teal A A TAA doge 

În fața unui ata i j S 
atare sindrom trebuie gîndit la o patologie sistemică (de sîn SiS 

ie a 5 A ge, sistem 

reticuloendotelial, colagen) afectînd concomitent splina și ganglionii limfatici; pa- 


tologie care sub ra ignă i 
g port etiologie*-poate fi malignă, proliferativă (mai d ÌM- 
Plă inflamatoaáre şi + reversibilă (mai rar). T ' ARINA 


635 


Tabelul 138 (continuare) 


Etiologie 
Boli și afecţiuni acute: 
Mononucleoză infecțioasă, limfocitoză infecțioasă (adenolimfoidită acută virală 
şi poate tuberculoasă) 
O leucoză acută sau cronică acutizată; ` s RN i 
O reticulită sau reticuloză infecțioasă virală, tuberculoasă (septicemică, granulică), 
luetică; 
O limfo- sau reticulosarcomatoză acută, adenosplenică sau puseu acut de 
Hodegkin; 
, O colagenoză, cu evoluţie rapidă (în speţă, o LED); 
Boli şi afecţiuni cronice: 
O leucemie cronică limfatică, mai rar mieloidă 
O limfogranulomatoză Hodgkin, un limfom malign nehodgkinian, 
O reticulită sau reticuloză cronică, infecțioasă (tbc, malarică) 
O macroglobulinemie Waldenstrom, o tezaurismoză (boala Gaucher, boala Hand- 
Schuller-Christian) 
Un mielom multiplu, o sarcoidoză splenoadenică 
O limfo- sau reticulosarcomatoză cronică sau subacută 
Sindrom Felty (a adult) sau Chautfard-Still (la copil) 
Sub raport practic aşa dar 


cu gîndul la boli sistemice limforeticulare (cîmp patologic oarecum limitat) și dese- 
ori maligne $ 


Clinic 
Un examen şi studiu clinic amănunțit al gânglionilor limfatici: 


caracter inflamator? (dureroși + moi, calzi etc.) sau neoplazic? (duri, nedureroși 
+ mobilizabili un timp) i 


Tegumentiar'; B 
— erupții purpurice, peteşiale, hemoragice? (înscriindu-se pentru o leucoză) 
—' prurit (Hodgkin?) 
— tumorete tegumentare (leucoză cronică sau acută = leucemide cutanate?) 
— o erupție tip vespertilio pe față (lupus eritematos difuz?) 
— o erupție maculară difuză, mai ales pe abdomen (lues secundar?) 
Gura; > 
— hemoragii bucale, gingivale + epistaxis (înscriindu-se, pentru o leucoză acută; 
+ agranulocitoză?) k 
— ulcerații bucale + fetide, sfacelare (de asemenea) 
Pulmonar: 
— semne de tuberculoză recentă sau veche, activă sau inactivă? 
Articular: l 
— mânifestări artropatice de tip reumatism cronic (sindrom Felty)? 
Anamnestic: : i 
— infecţie tbe veche sau recentă? lues recent? 


Atenţiune la febră: ea nu înseamnă neapărat, caracter infecțios al bolii, căci şi în 

bolile maligne, proliferative sistemice, Splenoadenice, există foarte des febră 

Atenţiune la evoluţie: progresiunea rapidă a adenopatiilor + alterarea profundă a 
stării generale a pacientului poate însemna atit o boală infecțioasă cu alură severă 


(infecţie tbe în speţă) cît și o boală de sistem, proliferativă, malignă (Hodgkin, 
limfo- și mai ales reticulosarcom), 


Paraclimie — investigaţii indispensabile; ele aduc certitudinea diagnosticului 
Hemoleucograma în primul rînd: 
— leucocite multe, tinere = leucoză; — leucopenie = Felty? bruceloză?: — eozi- 


nofilie = Hodgkin? 
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— plasmocitoză: mielom multiplu?: — leucocite polinucleare = infecție (în ge- 
neral) 

— mononucleare, limfocite în masă = monolimfocitoză infecțioasă? 

Puncția bioptică sau biopsia unui ganglion — examen histologie = diagnostic histo- 
patologic A 

Examen radiologic (toraco-pulmonar — ganglioni. traheobronşici, mediastinali, mă- 
riți = Hodgkin? sau sarcoidoză? (L.oefgren) 

Examen radiologic osos — modificări = tezaurismoze? (Gaucher, Hand-Schuller- 


Christian) 
Imunologic: 
— celule lupice? anticorpi antinucleari? — LED 


— hipergamaglobulinemie +  hipoalbuminemie -+ macroglobulinemie = b. Wal- 
denstrom 3 


— disglobulinemie + plasmocitoză = mielom multiplu. 


IEI CITI nna a eee a aaa ea SERE aa ui AN od ia PE ORE aa 
O SPLENOMEGALIE + SUFERINȚE ARTICULARE 
(SINDROM SPLENO-ARTROPATIC) 


Coexistența splenomegaliei cu dureri sau chiar modificări articulare 
de tip reumatismal cronic, realizind un așa numit sindrom splenoarticu- 
lar sau splenoartropatic, trebuie să îndrepte gîndul spre: — un eventual 
sindrom Felty (la adult) sau — un sindrom Chauffard- Still (la copil); am- 
bele rare în genere, în ambele coexistînd adenopatii, leucopenie și uneori, 
intermitent, o febriculă. : : 

“Dar dacă artropatiile au o alură fluxionară de reumatism acut infla- 
mator iar splenomegalia apare ulterior, concomitent cu un icter şi ușoară 
mărire a ficatului (în timp ce artropatia iniţială cedează, dispărînd, ea con- 
stituind un fenomen doar premonitor hepatosplenomegaliei) atunci dia- 
gnosticul este (cu foarte mare probabilitate) de hepatită virală acută, epi- 
demică (mai des) sau de inoculare (mai rar), cu debut pseudoreumatismal. 
Diagnosticul acesta este confirmat paraclinic prin teste de afectare hepa- 


tică (care sînt pozitive) și prin teste virale (în clinica de boli infecțioase, 
de obicei). 


O SPLENOMEGALIE-- ANEMIE PRONUNŢATĂ, EVIDENTĂ 
(SINDROM SPLENO-ANEMIC) 


Asocierea unei anemii marcate, frapante clinic, cu œ splină mărită 
este de asemenea un fenomen frecvent, în cazul splenomegaliilor. Se rea- 
lizează un sindrom splenoanemic, a cărei interpretare diagnostică este 
oarecum mai simplă, uşurînd astfel diagnosticul etiologie al splenomega- 
liei, (Deşi cauzele posibile sînt foarte numeroase, adică aproape toate cau- 
zele posibile ale unei splenomegalii, analiza etiologică mergînd pe firul 
anemiilor este mult ușurată și este mai singură.) 

Sub raport etiologic; aşa cum am spus, cauzele care pot produce con- 
comitent, atît splenomegalie cît și anemie, sînt multiple. Poate fi vorba 

e: — boli infecțioase, acute sau cronice, — boli hepatice difuze, acute 
sau cronice, — boli sanguine proliferative, maligne (leucoze acute sau 
cronice), deficitare (anemii splenice cu hipersplenism, anemii tip Biermer), 
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boli hemolitice (acute dobîndite sau cronice, congenitale sau dobîndite), 
— boli de sistem (reticuloendotelial, colagenotic), — boli neoplazice; în 
fiecare din aceste boli menţionate, însoţite de splenomegalie, anemia con- 
comitentă avînd o patogenie complexă, variată (de inhibiţie toxică a he- 
matopoiezei, hemoliză intensă, carenţe multiple etc., aşa cum se arată 
mai departe). 

Sub raport patogenic, patru cat 
tice, cu tot ansamblul lor de forme ( 


egorii de anemie: — anemii hemoli- 
congenitale, dobîndite, acute sau cro- 
nice etc.), — anemii nehemolitice, de inhibiţie medulară prin hipersple- 
nism (și acesta, la rîndul lui, de cauze multiple), — anemii posthemora- 
gice (după hemoragii digestive masive sau după hemoragii mucoase și 
cutanate, de obicei repetate, condiţionate de discrazii sanguine), = în fine, 
anemii cu patogenie variată, complexă, mixtă, adică hemoliză + inhibiţie 
medulară toxică, prin hipersplenism etc. (în leucemii, reticuloze şi reti- 
culite, hepatite cronice și ciroze, infecții acute sau cronice diferite). ; 
Se vede clar că o analiză etiologică a splenomegaliei, mergînd pe firul 
cauzelor posibile este mult mai amplă, mai complexă, mai grea decît o 
analiză etiologică mergînd pe firul anemiei, care a fost precizată patoge- 
nic, în care cîmpul de ipoteze şi investigaţii este mai redus; şi implicit se 
ajunge mai ușor la descoperirea cauzei, la diagnosticul etiologic al sindro- 
mului, al splenomegaliei. Tabel 139. 
> Tabelul 139 
O splenomegâlie + anemie evidentă, pronunțată = sindrom splenoanemic 
Ce să pent ap A QUE tei tra A ea oa A RA a E O n RI 
Etiologie ṣi patogenie: 
Anemie hemolitică? : 
Diagnostic: bilirubinemie indirectă >, urobilihogenurie >, scaun pleiocromie 


Varietate: f 
v . > . . . ~ : . ~“ Ps . 
— corpusculară? deci studiul hematiei (sferocitoză, _eliptocitoză, siclemie?), 
rezistență globulară { 
— hemoglobinopatică, disenzimatică, imunitară? (aceste examene doar în clinici 


speciale) 
— infecțioasă? (tifică, malarică, septicemică etc.?) — cele toxice nu 
“Anemie nehemolitică — de inhibiţie, prin hipersplenism? — + leucopenie + trom- 


bocitopenie (prin cauze posibile multiple: în genere mai toate cauzele care produc 
splenomegalie afară de cele vasculare) 
— ele e tip Biermer? (la care se asociază totuşi o componentă hemo- 
itică s 
„_— earenţială, feriprivă, hipovitaminică? (legată de cauzele infecțioase, toxice, neo- 
plazice ale splenomegaliei) 


Anemie posthemoragică, spoliativă? — prin Varice esofagiene? (ìn ciroze sau trom- 
boze suprahepatice sau portosplenice) 
— prin discrazie hemoragică (în trombocitopenii prin hipersplenism; sau în dis- 
coagulopatii hipoprotrombinemice, prin hepatopatii cu insuficienţă hepatică) 


Anemii cu patogenie variată, + complexă? (hemoliză + inhibiţie medulară prin hì- 
persplenism, toxică ete.) SR | 
— în leucemii acute sau cronice 
— în prooeae reticulopatice acute sau cronice 
limforeticulopatii inflamatoare virale, microbiene banale, t 
granulomatoze tbc, lues, Hodgkin Macana 
tezaurismoze, boala Gaucher, Hand-Schuller-Cristian; amiloidoză 
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» în hepatite cronice al clroze 


în infectii generale acuto sì cronico; tiflce, septicemice, malarie! tbc, lues, bru- 
gêloză, endocardita 


| + În procese columonolice, sindrom Felty 


| După criteriul evolutiv acoste anemii asociate (potenţial cauzale, uneori) sînt 
| Anemi: acute Anemii cronice 
Posthomoragică — prin varice esofa- Anemie hemolitică, congenitală 
| jlone sau discrazică (trombocitopenl- prin defect globular sau hemoglobinic, 
| că-splenogenă sau discongulativă= enzimatice 
hepatogenă) Anemie hemolitică dobîndită + imu- 
Pusou acut hemolitic nologică 
pe © anomlo hemolitică cronică con- prin infecții cronice (tbc, malarie), tip 
gonltală Biermer 
sau do anemie hemolitică dobindită Anemie nehemolitică 
into infecţie acută splenomegalică de inhibiție medulară prin hipersple- 
într-o hepatopatie cronică nism, 
înti=o homoreticulopatie cronică arențială, feriprivă, hipovitaminică, 
Patogenie variată: leucoză acută toxică 
voticuloză acută + malignă Anemie de patogenie variată 
infectie generală acută severă în hepatopatii cronice 
puseu acut hepatitic ete, în infecții cronice splenomegalice 
în reticulopatii cronice,  colagenoze, 
Felty 
anemie megaloblastică Biermer 
Sub raport practic — deci Pa 
Cercetarea în vederea diagnosticului etiologie al anemiei, implicit àl spleno- 
mogaliei: 
Clinic: 
dacă anemia datează din copilărie și +, afectează și alți membri din familie: 
— anemie hemolitică congenitală, familială? sau — thalassemie? 
— 0 tezaurismoză? $ 
— un lues congenital splenomegalic? sau o malarie cronică dobîndită în copilărie? 
Dacă a survenit mai tîrziu, în cursul vieţii: y 
— o infecție acută sau cronică? o hepatopatie cronică? o leucoză? o reticulopatie 
(d: malignă) ? / 
| | 0 anemie hemolitică dobîndită 
À Apoi la examenul fizic al pacientului: 
— splina — prin caracterele ei sugerează o malarie cronică? un neoplasm splenic? 
— fața mongoloidă? (thalassemie) 
— craniul în turn, deformații osoase în rest? (anemie hemolitică corpusculară 
> cronică) sau lacune mari craniene patologic? (Hand-Schuller-Christian) sau 
detormaţii de lues congenital? 
5 — adenopatii, Hodgkin, leucoză cronică limfatică? 
o reticulopatie inflamatoare infecțioasă 
$ sau proliferativä (Hodgkin, limfo- sau reticulosarcomatoză) 


sau cumulativă (Gaucher, amiloidoză) 

= ficatul >: o hepatită cronică sau ciroză, reticuloză Hodgkin. tezaurismor 
sarcomatoză, amiloidoză 

~ tegùmentele: erupții purpurice (splenogene? hepatogene?), prurit (Hödgkin?); ste- 
luţe vasculare (ciroză) 
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Earaclinic Tabelul 139 (continuare) 


Hemoleucograma completă — cu studiul hematiel, rezistență globular, homoalobină 
etc. 
Hematii speciale? — sferocite, eliptoci- Hemoliză Homatozoar? malarie 
te, siclemie? Homoculturvi — infecții? 
y SIC € N S Binata i e i 
Rezistența globulară — anemie hemo- St roreacţii intecțit? 
litică, globulară Peste hepatice, Quick‘ 
Hiperbilirubinemie indirectă~ > uro- Radiologic; oase, craniu, 
bilinogenurie > pulmotoracic-aanalioni 
s Ar : einer 
(eventual studiul hemoglobinei, enzi- hilari? ; ; 
melor, în spital) digestiv-varice esofa 
Trombocite <? — hipersplenism? Hiper- giene? 
Timp de sîngerare >, retracția cheagu- splenism 
lui > 


Leucopenie — hipersplenism? 


Cum se vede: etiologie posibilă multiplă; pentru diagnostic este necesară o investi- 
gație complexă, perseverență, cu apel repetat, multiplu, insistent, la laborator 


O SPLENOMEGALIE FPEBRILĂ 


O splenomegalie însoţită de febră poate fi produsă de foarte multe 
stări patologice. De aceea, pentru rezolvarea problemei ei etiologice este 
nevoie de multă minuțioasă analiză clinică, cu trecerea în revistă a destul 
de multe condiţii patologice; și acest lucru trebuie făcut cu metodă pentru 
ca mintea să nu rătăcească în haos și să nu se uite cumva unele din cau- 
zele posibile (mai ales cauze principale). 

Iată acum succint, care sînt cauzele posibile principale ale: unei atare 
asociaţii sindromice. Sînt 4 grupe, către care trebuie să se îndrepte gîndul 
și cercetarea: 

— infecţii acute sau subacute de tip septicemic, tific, malaric, recu- 
rent, exantematic, rickettsiozic, brucelozic (care în majoritate se însoțesc 
de febră mare) apoi endocardita septica subacută, hepatitele virale, mono- 
nucleoza infecțioasă, leptospiroza, uneori și rubeola, pneumoniile virale; 
în fine, o tuberculoză acută granulică sau septicemică, un lues secundar; 
apoi chiar unele infecţii cronice cum sînt infecția tubereuloasă, malarică 
Și chiar cea luetică; 

— boli şi afecţiuni hepatobiliare, ca hepatoangiocolite (cronice mai 
ales), hepatite virale sau infecțioase, hepatite cronice și ciroze în puseu- 
rile lor acute active; precum și boli hemolitice-t-icterigene; : 


— infecţii localizate splenice, cum ar fi un abces splenic, o micoză 
splenică, o flebotromboză splenică, un infarct splenic infectat; apoi o stare 
infecțioasă generală cu” localizare splenică (tuberculoză splenică spre 
exemplu); : 

— în fine, toate limforeticulopatiile metaplazice şi neoplazice (leucoze 
acute și cronice, limfogranulomul Hodgkin, reticuloze diverse, boala 
Brill-Symmers, limfosarcomatoză, colagenoze diverse), 

Problema etiologică în atare cazuri pare deosebit de grea; şi este 
într-adevăr grea în multe cazuri; dar urmînd un bun fir conducător al 
gîndirii și acţionînd sistematic, nu se poate ca ea să nu își găsească soluția. 
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Tabelul 140 


O splenomegalie febrilă 
Etiologic: poate fi produsă de: 


— majoritatea infecțiilor generale acute sau subacute: septicemii, febra tifoidă şi 
paratifoidă, malarie acută, bruceloză, febră recurentă, leptospiroză, tuberculoză 
acută granulică sau septicemică, lues secundar, endocardită septică subacută, 
hepatită virală, mononucleoză infecțioasă, toxoplasmoză 

— o infecţie cronică, tbc, malarie, toxoplasmoză, bruceloză ete. 

— o infecție localizată splenică; abces, micoză, infarct splenic infectat-supurat, un 
chist splenic infectat-supurat, o tuberculoză splenică izolată; o tromboflebită 
splenică acută sau subacută 

— o hepatoangiocolită cronică sau o ciroză — în unele puseuri evolutive cu fe- 
bricule sau febră 

— toate hemo-limifo-reticulopatiile metaplazice şi neoplazice: leucoze acute și cro- 
nice, b. Hodgkin, reticulite și reticuloze infecțioase, virale, limfomul gigantofoli- 
cular “Brill-Symmers, limfo- şi reticulosarcomatoze, colagenoze diverse, b. Lib- 
man-Sachs, sindrom Felty, sarcoidoze și chiar amiloidoze (prin cauza lor infec- 
țioasă). 


Pentru diagnostic elemente mai caracteristice 


s REN ST Diagnostic |Elemente paraclinice 
Debut Elemente clinice + caracteristice clinic de confirmare 
1 2 3 4 
e Dica aaa nai PE Di ara a et es ua EROI ate pe SA ela aa cati vota UE OALE Sai ae DN e da a 
Acut Amigdalofaringită + ganglioni > | Mononu- — Mononucle- 
limfoadenopatii multiple, stare ge- | cleozăin- oză! (dar și în 
nerală relativ bună fecțioasă toxoplasmoză) 


— reacţia Hăn- 
gănuț-Deicher- 
Paul Bunell 


Insidios Creştere progresivă + tulburări di- | Febră — leucopenie 
gestive + stare tifică, febră în pla- | tifoidă — hemocultură 
tou, erupție maculară pe abdomen, + (primele 
puls relativ bradicardic zile) 

- — mai tîrziu se- 
roreacția 
Widal + 

Uneori + frisoane, febră intermitentă cu pu- | Septicemie | — leucocitoză 

acut, see zilnice i — polinucleoză 

talteori stare generală sever afectată i| — hemocul- 

insidios +" punct de plecare într-o inflamație, tură + 

supurație,: flebită 

E SL US te, 

Debut Febră neregulată, deseori ondulantă, | Bruceloză | — leuconeutro- 

variat mai stare generală afectată; diagnostic penie“ 

deseori mult timp neclar — trebuie să fra- ù seroreacția 
insidios peze durerile musculare și osoase + Wright 
X transpirații (algosudorală) + deter- — intradermore- 
minări osoase, . articulare, \ganglio- acția la meli- 
nare, genitale + plus contactul cu tină $ 
animale (veterinari), lapte de capră 
crud : 


e Se tie O OR OT ET it E EE A A A EE ORAT S N 


41 — Baze: clinice pentru practica medicală 
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Tabelul 140 (continuare) 


1 2 3 
+ Insidios Febră neregulată, stare generală a- Endocar- — leucopolinu- 
fectată, + erupții purpurice; la cord-| dită sep- cleoză i 
auscultator, o leziune valvulară ve- | tică sub- | — hemoculturi 
che (anamnestic) acută + 
vechi reumatice 
zi ai n ca e ee mei ea a 08 
Mai totdea- Febră intermitentă, ciclică, zilnic sau | malarie = hematozoarul 
una acut, la 2—3 zile — cu frisoane + sudo- | acută în sînge (£ 
uneori raţie intensă; astenie marcată, piele după inj. 
insidios -|  pămîntie i adrenalină) 
proveniență din zonă malarică sau in măduva 
osoasă 
— probă terape- 
utică-cu an- 
timalarice 
N 
Acut sau Febră neregulată + adenopatii, + | Tubercu- — însămînţări, 
insidios procese pulmonare vechi, stinse sau loză acu- inoculări TP 
(variat) active, + trecut tuberculos cunoscut, tă sau — laparoscopie 
+ tuberculoză în familie, transpira- subacută | — puncţie 
ţii, astenie, inapetenţă, slăbire splenică 
z 3 — proba tera- 
peutică 
j 
Acut Febră mare + aspect tific + erup- | Lues — seroreacţie 
ție maculară pe abdomen și pe mu- secundar pentru lues 
coasa bucală + adenopatie cervicală + SP 
şi epitrohleană + cefalee: atenţie a — spirochete în 
i nu confunda cu un tifos — febră șancru 
tifoidă : 
ancheta descoperă un. şancru recent | 
Acut violent | Febră mare, neregulată + icter + he- Leptospi- — leptospire în 
i moragii cutaneomucoase + ficat >, | roză icte- sînge și urină 
stare generală profund alterată, ce- ro-hemo- | — apoi reacții 
+ falee, sindrom meningian, artralgii, | ragică de aglutinare 
mialgii, stare toxică uremică, după + 
o baie în baltă murdară sau contact 
cu şobolani, porci ` 
Acut, di- Febră moderată (rar mai violentă), | Hepatita — teste hepatice 
gestiv, stâre generală ușor alterată, prodro- | virală, epi- + 
pseudogri- | mal; ambele scad, se normalizează demică — teste imunolo- 
pal pseu- odată cu apariţia icterului — după | sau de gice virale, Ag 
doreuma- o săptămînă. Apoi doar icterul + inoculare sau AcHBs + 
tismal , ficat ușor mărit. Circumstanţe epi- 
purpurie demice: contact cu bolnavi, alimente 


(A) sau injecții, transfuzii, operaţii, 
recoltări, vaccinări (B) 


Febră din cînd în cînd pe o perioadă 
de zile-săptămîni + icter, + accen- 
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Hepatită 
cronică, 


— teste hepatice 


+ 


Pa N NI 


Insidios, de 
durată în 
timp 


Acut sau 
subacut 


Variabil 


Variabil 


—————————————— 


Variabil 


a T SSE 


Variabil 


a 


~ 


Insidios din 
copilărie 


2 


tuarea manifestărilor generale de 
fond: tulburări digestive + ner- 
voase, de insuficienţă hepatică. 

Tablou clinic de hepatită cronică sau 
ciroză + decompensată (cu ascită, 
edeme, hemoroizi, + manifestări he- 
moragice, ficat > sau < hematemeze) 


a N 


Dureri locale (abdomen superior 
spre stînga) + febră + hemoragii 
digestive + splină dură, sensibilă 


Dureri locale spontane (hipocondrul 
sting), — splină sensibilă + nere- 
gulată, stare generală alterată, fe- 
bră neregulată, tip septic, + un fo- 
cat septic abdominal sau flebitic 
(punct de plecare) 


Febră neregulată + adenopatii + fi- 
cat > + ulceraţii şi sîngerări bu- 
cale (în. forme acute severe); anc- 
mie, paloare, stare generală alte- 
rată + foetor oral + fenomene he- 
moragice 


Febră neregulată, uneori ondulantă + | Boala 
Hodgkin 
(limfogra- 
nulom 
malign) .. 


adenopatii + ficat > anemie, stare 
generală afectată + prurit 


Febră neregulată, + severă, + ade- 
nopatii, + ficat >, + dureri osoase; 
stare generală + alterată, + feno- 
mene hemoragice, anemie, astenie 


Pebră- în perioade de săptămîni + 
anemie + icter + slăbire relativă 
+ scaun mai colorat 

pe fond de anemie, astenie, dar sta- 
re generală bună; 


limforeti- 
culopatie 
pur sple- 
nică 


Leucemie 
aeută.sau 
cronică 
(+ puseu 
acut) 


reticulopa- 
tii acute, 
cronice, 
sarcoma- 
toză lim- 
foreticu- 
lară 


icter he- 
molitie 
congenital 


Tabelul 140 (continuare) 


hepato- 
angio- 
colită 
cronică, 
ciroză he- 
patică 


4 


— ascită tran- 
sudativă 


Trombo- 


flebită 
splenică 
sau pile- 
flebită 


N 


Inflamaţie 
sau supu- 


raţie sple- 
nică; 


— splenoporto- 


grafie? 


Îi 


— puncţie sple- 


nică cu stu- 
diul materia- 
lului recoltat 


— hemograma 


tranșează 


— limfocitoză, 


eozinofilie + 


— puncţie gan- 


glionară -sau - 
splenică 


— ex. radiologie 


mediastinal 


Pa a 


— puncţii biop- 


tice. cu studii 
histologice 


— defecţiuni de 


hematie, re- 
zistenţa glo- 
bularà < 


— semne de hi- 


perhemoliză 
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Tabelul 140 (continuare) 


totul din copilărie; și alți membri ai — urină, inele 
familiei afectaţi nogen > 
Insidios Evupţii cutanate variate, vespertilio | Lupus eri- | — celule lupice 
facial, tematos — anticorpi 
febră neregulată, stare generală afec- | -difuz antinucleari 


tată, + 'artralgii, + manifestări de 
afectare renală 


Insidios ` Febră neregulată — artralgii şi modi- | Sindrom — leucopenie 
ficări articulare de tip reumatism. | Felty 
cronic + adenopatii 


Insidios Dureri abdominale în crize, + du- | Febră pe- 
reri articulare, febră pseudopalustră, riodică 
evrei, armeni, mediteraneeni; din co- 
pilărie și alți membri din familie 


a a i e a 


Sub raport practic deci 
Ce trebuie să se aibă în vedere la examenul clinic 


Debutul: amigdalian (mononucleoză infecţioasă?), — pseudogripal, digestiv, artralgic, 
purpurie (hepatită virală, mai ales epidemică (A); — cu o inflamație localizată, 
mai ales în abdomen (septicemie? tromboză splenică?); — lent, progresiv + tul- 
burări digestive (febră tifoidă? endocardită septică subacută?) 


Circumstanțe de debut: — sărut? (mononucleoză infecțioasă?) — împrejurări epi- 
demice, de contagiune? (febră tifoidă, hepatită epidemică, bruceloză, lues se- 
cundar?), — baie în apă murdară, baltă 'stătulă sau contact cu șobolani (lep- 
tospiroză icterohemoragică?), — cu cîtva timp mai înainte, injecții, transfuzii 
de sînge, operaţii, vaccinări, tratament dentar, recoltări „de sînge? (hepatită de 
inoculare?) 


Fond patologic: — tbe? (prin anamneză, examenul pulmonac), — malarie? (crize 
în trecut, origine în regiune malarică), — profesional (veterinar, abator — 
bruceloză?) 


\ 


Febra: — intermitentă (malarie? septicemie? angiocolită? leptospiroză?) — ondu- 
lații (Hodgkin, bruceloză?) — în platou (febră tifoidă? endocardită?), — ne- 
regulată (celelalte cazuri) — periodică (febra periodică?) 


Tegumentar: — erupție maculoasă (febră tifoidă? lues secundar? + endocardită 
septică? colagenoză? rubeolă? — erupție hemoragică, purpură? leptospiroză? 
hepatită infecțioasă sau epidemică cu insuficiență hepatică? hepatoangiocolită 
cu insuficiență hepatică? ciroză puseu acut, activ + insuficiență hepatică? en- 
docardită septice subacută? — icter + anemie (leptospiroză? hepatită epide- 
mică sau de inoculare? hepatoangiocolită? hemoliză acută intecțioasă icterige- 
nă? ciroză hepatică puseu acut activ?), — culoare pămintie (malarie? hemo- 
cromatoză?), — formaţii: încastrate în piele proeminente (leucemie? reticuloză? 
— jeucemide?) ` 


Ficat mărit? — hepatită epidemică sau microbiană, — o leucoză, o limforeticuloză, 
o limforeticulosarcomatoză? — chiar și o amiloidoză (prin infecția cauzală) 


Colecistul mărit, sensibil; — febră biliogenă, angiocolitică? 
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Tabelul 140 (continuare) 


e aa 


Ganglioni măriţi: — mononucleoză sau limfocitoză infecţivasâ? o limfopatie acută 
sau cronică, tbc, virală? — lues? — o leucemie acută sau cronică? — un 
Hodgkin? — o reticulopatie acută sau cronică, sau-0o reticulosarcomatoză? — 
sindrom Felty? 

„Artropatii: — sindrom Felty? — faza prodromală a unei hepatite virale, mai ales 
epidemică? 

Cord: — sufluri valvulare (endocardită septică subacută?); 

Plămin: — procese tbc (origine tbc, a sindromului splenofebril?) — determinări 
ale reticulozelor, leucozelor, sarcoidozei 

Fenomene nervoase: — leptospiroză? bruceloză? + leucoze acute? 

Dureri locale; — tromboză. splenică, abces, tuberculoză, infarct splenic. infectat? 

Iar sub raport paraclinic: 

Hemoleucograma, — hematozoar? — hemoculturi? — pentru tbo, însămînțări, inocu- 
lări; — studii de hematoliză; 

Examen radiologic pulmonar (pentru tbc, sareoidoză, determinări hemoreticulopa- 
tice?) 


Seroreacții: Widal, Wright, pentru lues, Hăngănuț-Deicħer, reacție de aglutinare 
pentru leptospire; i 

Teste hepatice: celule lupice şi anticorpi antinucleari; — studii histopatologice pe 
punctate splenice, ganglionare 

Toate acestea „țintite“, după indicațiile clinice, după cum se vede în tabelul de mai 
sus. 

O SPLENOMEGALIE DUREROASĂ 
(SINDROM SPLENO-ALGIC) 


În caz de splenomegalie dureroasă, două. noțiuni principale trebuie să 
„călăuzească acţiunile de dezvăluire a cauzei:: cauza unei splenalgii este 
neapărat locală, splenică; durerea este legată neapărat de un proces 
patologic splenic (chiar dacă acesta are uneori un punct de plecare extra- 
splenic, general: cardiocirculator, infecțios etc.); — dar durerile din hipo- 
condrul sting, din regiunea splenică sînt cu mult mai des de origine ex- 
trasplenică decît de origine. splenică; încît sub raport practic, în caz de 
durere locală, în hipocondrul stîng, este nevoie neapărat a preciza, mai 
întîi, dacă durerea este de origine splenică sau nu; (a face un diagnostic 
pozitiv şi diferenţial al durerii sub raportul originii, provenienţei); şi 
numai după ce s-a precizat că este vorba de o splenalgie, se va proceda la 
căutarea și fixarea cauzei acesteia. 

După cum se vede; -pentru soluţionarea problemei etiologice a unei 
Splenalgii este nevoie a se soluţiona mai întîi problema diagnosticului 
pozitiv al splenalgiei: durerea din hipocondrul stîng este de origine sple- 
nică sau extrasplenică? Acesta este primul act al procesului diagnostic; 
ŞI pentru a-l soluţiona, medicul trebuie să cunoască formaţiile anatomice . 
din regiune, care pot fi o sursă de dureri similare celor splenice; să cu- 
noască apoi, care sînt procesele patologice extrasplenice care pot da naş- 
tere la asemenea dureri aparent splenice; în fine, care sînt caracterele 
SA priloa splenice, capabile a ajuta identificarea lor, a preciza originea lor 

enică, 
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Cunoscînd apoi bine cauzele posibile de splenalgie (actul al doilea al 
procesului diagnostic) se poate trece la acţiunile destinate dezvăluirii 
cauzei, la bolnavul respectiv, care prezintă o durere splenică (actul al trei- 
lea al acţiunii diagnostice). | a 

În tabelul care urmează, cele trei acte ale procesului diagnostic sint 
analizate mai în amănunt, încît să poată oferi medicului, firul conducător 
al judecății și al acţiunilor destinate a duce la diagnosticul etiologic al 
unei splenalgii. 

Tabelul 141 


În caz de splenomegalie dureroasă = sindrom spleno-algic 


Asas a Opta că Ne a E aia e a NONE A AAN Ana OBOR SN E 
Pentru diagnosticul etiologie 
I. Mai întîi precizare: durerea din hipocondrul sting este splenogenă? (e de origine 
splenică?) 2 D 
sau de origine extrasplenică? (provine de la un alt organ vecin, este datorită 
unui proces patologic de vecinătate?) 
Pentru aceasta trebuie să se dea răspuns la 3 întrebări: 
Care formaţii anatomice vecine pot fi sursă de dureri confundabile cu o splenalgie? 
Sînt: colonul, mai ales unghiul lui stîng, rinichiul stîng cu bazinetul, ureterul, 
spaţiul perirenal — pancreasul cu coada lui, — stomacul prin marea curbură, 
— pleura şi baza plămînului stîng, — peretele hemitoracelui sting inferior cu 
mușchii, oasele, nervii lui 
Care procese patologice extrasplenice pot da naștere la dureri aparent splenogene? 
Sint: — inflamații și tumori ale unghiului colic stîng, pericolite, blocaje aerice 
(sindrom Payr), k | 
— inflamații + supurative ale rinichiului și spaţiului perirenal, o hemoragie 
spontană în spaţiul perirenal sting, o colică renală stingă (cu simptomatologie 
aberantă, anterioară), tumori renale sau perirenale sau din spaţiul retroperi- 
toneal stîng, pararenal, parasplenic; un infarct renal stîng 
— inflamații, tumori, infarct, în coada pancreasului 
— inflamații sau tumori în regiunea stingă a stomacului. 
— o pleurită, o pneumonie, tumoare pleuropulmonară bazală stingă, un pneumo- 
torax stîng, un infarct pulmonar bazal stîng 
— o nevralgie intercostală de Dş—D, în stînga (+ zona zoster, + coasta flo- 
tantă, + origine eventual vertebrogenă sau mielogenă, printr-un proces ver- 
tebral sau arahnoidian compresiv sau un proces medular), o mialgie sau 
miozită, o celulalgie sau celulită, o osteoalgie sau osteită, în regiunea cores- 
punzătoare splinei 
Care. sint caracterele durerii splenogene, capabile a uşura identificarea ei (a originii 


splenice)? X 
Sînt: — sediul în hipocondrul stîng şi regiunea toracică bazală stîngă, cores- 
punzătoare splinei Ñ 


— accentuarea durerii în: inspirații profunde, care împing splina în jos (dar 
atenție: asemenea şi în dureri pleurale sau peritoneale regionale) 

— accentuarea durerii prin palparea splinei (cînd aceasta este palpabilă) sau 
prin -zdruncinarea regiunii (o percuție sucusionantă, lovind uşor cu pumnul 
strîns) dar atenţie căci şi alte dureri regionale pot fi stîrnite astfel; 

— constatarea — auscultator cu stetoscopul — a unor frecături în regiune, rit- 
mate de mișcările respiratorii (frecături peritoneale de perisplenită sau de 
fa ringeen din sînge, care nu trebuie confundate cu eventuale frecături pleu- 
rale i 


II. Apoi trebuie cunoscute cauzele posibile de dureri splenice. Sint: . 
Pentru dureri acute: 

— un infarct splenic (da un cardiac, mitral sau endocardită septică;: mai rar la 
un leucemie, trombocitemic, policitemic, cu drepanocitoză) 

— un abces splenic (primitiv, +t emboligen în cadrul unei septicemii, septico- 
piohemii, endocardite septice subacute; sau secundar prin Ssupuraţia unui 
chist, a unui infaret) 

} 
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Tabelul 141 (continuare) 


— © tuberculoză splenică acută 

— o tromboză venoasă splenică acută 

— 0 porisplenită acută (care poate surveni în cadrul proceselor mai sus men- 
țonate, posibil și pe o splină malarică cronică; sau poate avea o origine 
locală reziduală, o origine abdominală într-un proces visceral inflamator la 
distanță, enterocologen, anexial etc.; sau poate fi în fine de origine tubercu- 
loasă, însămînțat aci hematogen sau limfogen) 

Pentru dureri cronice: 

— o supurație cronică splenică, sau simplă inflamație cronicizată + perisplenită 

— o tuberculoză splenică cronică sau perisplenică; o malarie cronică + peri- 
splenită 

— o micoză splenică + perisplenită 

— un chist neparazitar al splinei, inflamat, supurat. 

— o perisplenită cronică, tuberculoasă sau banală (mai ales malarică sau de 
origine intestinală) 


III, În fine sub raport practic, ce se cercetează clinic și paraclinic pentru diagnostic? 


în dureri acute: 

— aspectul roșu al bolnavului (mai ales la faţă): policitemie? 

— cordul auscultator și general: leziune valvulară mitrală emboligenă? sau 
endocardită septică subacută? 

— ganglioni limfatici măriţi? leucoză acută sau cronică? tuberculoză limfogan- 
glionară? limforeticuloză? 

— febră oscilantă, intermitentă? de supuraţie? 

— abdomenul: o afecţiune inflamatorie, ca sursă de însăminţare splenică sau 
perisplenică? 

— tot abdominal, auscultator: frecătură locală peritoneală? 
iar paraclinic: leucotitoză cu polinucleoză? (inflamații) — leucocitoză cu forme 
tinere? (leucoză) ; 

— trombocitoză? — eritremie? — cercetări pentru tuberculoză, hemoculturi 
pentru o eventuală stare septicemică? 

În dureri cronice: : 3 

— o afecţiune abdominală ca sursă de însămînțare splenică? 

— o infecţie tuberculoasă cronică? (febră, proces pulmonar + anamnestic tre- 
cut tbe) i 

— malarie în trecut? 

— febra cu caracterele ei, oferă o orientare? (poate bruceloză, tbc, malarie) 
iar paraclinic: — sîngele, studiu integral, — investigaţii speciale + hemato- 
logice, pentru tbc, malarie ete. — hemoculturi (endocardită septică subacută), 
însămînțări 


1 


O SPLENOMEGALIE PURĂ, SOLITARĂ, IZOLATĂ 


Cînd splenomegalia nu se însoțește de nici un alt simptom sau semn 
ci este izolată, singulară, cînd ea a fost descoperită incidental, la un exa- 
men fizic întîmplător al bolnavului, care nu se plinge de nici o suferinţă, 
nu știe despre existenţa splinei mari pe care o poartă și nici nu mai pre- 
zintă un alt semn frapant, care să ajute orientării spre diagnosticul etio- 
logic, se înţelege că problema acestuia este deosebit de grea, ea neavînd 
nici un criteriu de orientare, nici un element de inspiraţie. 

În acest caz, poate unele vagi sugestii să vină de la caracterele spleno- 
megaliei (în caz că există vreo particularitate a acestora); sau poate de 
la anamneză (trecut malaric, hepatitic, alte splenomegalii în familie etc.) 
ȘI încă de la unele semne tegumentare, bucofaringiene, cardiace, osteoar- 
ticulare ș.a. minore (uşor de trecut cu vederea de către un medic nein- 
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struit, dar semnificative pentru un medic instruit). Despre acestea va fi 
vorba în paginile care urmează, mai departe. ; pS 

În atare caz, formula de conducere rămîne aceea de a trece în revistă 
cu gîndul, toate cauzele posibile de splenomegalie (tabelul 128) şi a căuta 
sprijin în laborator și în mijloacele tehnice de explorare a splinei, deci 
internare a bolnavului. (Și aceste mijloace vor fi trecute în revistă, mai 
departe.) Căci poate fi vorba de: — o splenomegalie solitară, de cauze 
locale care sînt de-abia la început şi nu au ajuns la manifestări extrasple- 
nice (o tuberculoză, micoză pur 'splenică, un lues, un chist hidatic, hema- 
tic, seros, un hemangiom, fibrom, epiteliom, sarcom, o: tromboză locală 
larvată), — o boală generală din cele care pot afecta splina și care acum 
începe prin splină, fiind în faza pur splenică incipientă (o criptoleucoză 
cu focare metaplazice doar splenice, o limforetţiculoză sau sarcomatoză, o 
sarcoidoză, o amiloidoză, o anemie hemolitică imunologică incipientă, o 
endocardită septică subacută încă nemanifestă dar cu splină reactivă, 
„0 ciroză splenogenă bantiană în faza întîi, o tezaurismoză pur splenică, 
monosimptomatică, tăcută, — și poate chiar una din manifestările mai 
înainte menţionate, care a depășit faza splenică, a ajuns la manifestări 
biologice ample, dar nu a pășit încă în faza clinică, a rămas latentă, nu a 
izbucnit încă manifest (o infecţie tuberculoasă generală torpidă, formă 
reticuloendotelială; o infecţie malarică latentă; sau brucelozică sau luetică; 
o leucoză mieloică deja avansată, cu apreciabile modificări sanguine dar 
încă subelinică ș.a.m.d.).- 


Tabelul 142 


O splenomegalie solitară, pură, izolată 


Etiologie — toate cauzele de splenomegalie posibile 

Diagnosticul etiologic, de aceea foarte greu 
Firul judecății clinice: 

1. Poate fi vorba de una din bolile generale, care se însoțese de splenomegalie (şi 
care au fost prezentate în paginile anterioare) şi care este localizată doar splenic, 
are expresie clinică doar splenică (fiind poate la debutul ei) } 

Splenomegalie tuberculoasă, luetică, malarică (aceasta mai ales reziduală) 

Splenomegalie hodgkiniană (poate debutul splenic al bolii). 

Splenomegalie leucozică (metaplazie leucozică pur splenică sau cu debut sple- 
nic; sau o metaplazie mieloidă osoasă încă nemanifestă, o criptoleucoză) 

Splenomegalie reticulozică (de asemenea), mai ales o tezaurismoză, o amiloi- 


doză Ă 

Splenomegalie colegenotică (mai rar) 

Splenomegalie hemolitică — dar bine compensată, neexteriorizîndu-se prin 
anemie sau icter 

Splenormeganie cirotică — într-o ciroză compensată încă şi ocultă sub raport 
clinic 


În asemenea. cazuri splenomegalia poate fi revelatoare, ea fiind unicul şi primul 
semn al unei boli generale (de sînge, de ficat, sistem limforeticular, colagen, in- 
fecţioasă). Gîndind la această posibilitate, chiar dacă aparent splenomegalia este 
pură, trebuie început cu un examen clinic general al organismului bolnavului, 
foarte amănunţit; căci se poate descoperi totuşi un semn chiar minor, care să 
deschidă drum spre descoperirea condiţiei patologice cauzale. De asemenea o 
investigaţie paraelinică cît mai completă. Deci N 
Pentru oọ tbe splenică izolată: hemocultura, însămiînțări, inoculări, puncție 
splenică bioptică (+ alte procese tbc?) 
Pentru un sifilis splenic: seroreacții pentru lues (+ alte determinări lue- 
tice?) 
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Tabelul 142 (continuare) 


Pentru o malarie cronică: splină dură, margine ascuţită + creneluri; cerce- 
tarea hematozoarului în sînge (+ după injecție de adrenalină), sau în punc- 
tatul splenic sau meduloosos 


Pentru o leucoză limfoidă aleucemică, pur splenică, sau leucoză mieloidă pur 


splenică 
studiul histologic — hematologic al punctatului splenic 
Pentru o ciroză hepatică splenogenă tip Banti, stadiul I — de asemenea 


„ Mai poate fi vorba de o boală hepatică cu debut splenic (splenomegalie pură ini- 
SR dar declanşează ciroza) 
Am menționat sus, ciroza splenogenă Banti- st. I 


3. În fine, poate fi vorba de o — cu adevărat — splenomegalie pură, izolată care 
poate fi 
inflamatoare — o splenită primitivă infecțioasă, malarică sau poate un abces 
splenic 4 


micotică — aspergilară, blastomicotică, actinomicotică, parazitară 
chistică — chist hidatic sau hematic sau seros, dermoid, epitelial 
tumorală — cancer, sarcom, hemangiom, limfangiom, anevrism 
infarctică, postinfaretică (dar și aceasta putînd ţine de o leucoză, asupra 
căreia atrage astfel atenţia) 
sau trombotică posthemolitică (de asemenea) 
Pentru oarecare orientare în cazurile de mai sus (procese splenice locale): 
Clinic splina este deformată, cu incizuri dispărute, dură + noduli + consistență 
variată; deseori enormă 
cu mobilitate conservată (tardiv se fixează însă) 
+ febră, cașexie în procese maligne 
+ febră în pusee, icter slab, hematemeze, anemie, + ascită, melanodermie — 
în micoze : 
4, Exceptional mai poate fi vorba de o splenomegalie congestivă pură 
prin malformaţie a “venei porte (dilatație, ondulare), compresie pe vena portă 
tumori, ganglioni) 
prin tromboză -latentă a portei + ramuri ale ei, endoflebită hepatică latentă, 
insidioasă, fără hepatomegalie (excepţional) 


SIMPTOME ȘI SEMNE MINORE, APARENT NEINSEMNATE, 
CARE LA UN SPLENOMEGALIC POT SUGERA CAUZA SPLENOMEGALIEI 


La examenul clinic al unui individ cu splenomegalie pot apare unele 
semne și/sau simptome izolate, singulare (și nu sindroame complexe), pe 
lîngă care se poate trece cu relativă indiferență (mai ales cînd medicul 
este lipsit de cunoștințe solide sau este neconștiincios); dar aceste simptome 
Și semne pot avea importanță pentru diagnostic; pot fi (şi trebuie să fie) 
evocatoare, pot să trezească ideea unei boli sau afecţiuni splenomegalo- 
gene (deci a cauzei splenomegaliei, la pacientul respectiv); de aceea este 
bine ca ele să fie cunoscute și luate în considerare, de către medicul care 
urmărește rezolvarea etiologiei unei splenomegalii. 

Trebuie să izbească mai întii, la bolnavul splenomegal, unele modifi- 
cări și semne generale; — o eventuală subdezvoltare staturală a lui, cu 
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hipodezvoltare musculară şi diferite deformaţii și anomalii osoase; poate 
să fie vorba de o boală Gaucher (mai ales dacă splina este foarte mare, 
deformînd abdomenul superior și este mărită din copilărie) sau poate o 
boală Hand-Schiiller-Christian ori o anemie hemolitică thalassemică Coo- 
ley; — de asemenea tabloul clar, pregnant, al unei insuficiențe cardiace 
cronice gravă, datînd de multă vreme și ajunsă la un grad avansat, ire- 
ductibil, cu ficat mărit, dur, care nu mai este- sensibil la palpare și la a 
cărui apăsare nu 'se mai produce reflux jugular; este vorba în atare caz, 
sigur, de o ciroză cardiacă iar splenomegalia este congestivă, subordohată 
procesului hepatic blocant pentru portă. S 

` Tot așa, trebuie să izbească, mai ales la „un tînăr, adolescent sau copil 


unele aspecte speciale la cap și la membre: — faciesul mongoloid, cu 
oasele malare proeminente, nas turtit, culoare gălbuie a feţei (thalassemie 
cu anemie hemolitică Cooley și splenomegalie?); — un craniu alungit în 


sus, „în turn“, (sferocitoză ereditară cu anemie hemolitică congenitală 
Minkowski-Chauffard?); — o exoftalmie'(boala Hand-Schiiller-Christian? 
uneori și în sferocitoză); — diferite deformaţii și malformații osoase în 
„membre (boala Gaucher sau Hand-Schiller-Christian, anemie sferocitară 
sau Cooley, lues congenital ereditar sau dobîndit-terţiar?). 


La examenul tegumentelor atenţie la: — steluțe vasculare, eritem pal- 
may, erupții urticariene, angioame şi chiar simplu prurit- (hepatită cro- 
nică, ciroză hepatică?); — pismentaţie cenușie brună difuză a pielii (ciroză 
pismentară, boală Gaucher, malarie cronică?); — o piele roşie sau roşie 
cianotică, mai ales la faţă (boala Vaquez?); — o piele pigmentată uscată,. 
zbîrcită (malarie cronică?); — o erupție maculoasă, mai ales pe abdomen, 
însoțită de febră (febră tifoidă, lues secundar, tifos exantematic?) — o 
erupție facială roșie, în fluture pe nas și pe obraji (lupus eritematos di- 

„fuz?); — xantoame şi xantelasma (afecţiune biliohepatică?); — formaţii 
limitate, moi, încrustate în piele (leucemide?); — un prurit: simplu, izo- 
lat sau pe fond de icter (biliopatie cronică, ciroză biliară, boală Hodgkin?); 
— edeme albe, moi, pufoase la extremităţile inferioare, eventual şi pe 


faţă (amiloidoză, ciroză hepatică?); — ulceraţii gambiere (thalassemie, ane- 
mie sferocitară congenitală, drepanocitoză?). 
La gură şi la buze trebuie să frapeze: — existența de hemoragii și ul- 


ceraţii bucale, gingivale, labiale pe un fond de afectare generală gravă 
(leucemie acută? agranulocitoză infecțioasă sau suprainfectată?); — buzele 
roșii lăcuite și limba roşie (hepatită acută severă sau cronică acutizată cu 
insuficiență hepatică?); — un foetor special, neplăcut, respingător (afec- 
iune hepatică severă cu insuficienţă hepatică?). 

Abdomenul poate destăinui și el, cu privire la unele condiţii spleno- 
megalogene: — o circulaţie venoasă parietală aparentă + ascită (ciroză 
hepatică decompensată sau sindrom Budd-Chiari acut sau subacut?); — iar 
cind se adaugă edeme ale membrelor inferioare (insuficiență cardiacă 
veche cu ciroză cardiacă? atunci cînd edemele sînt cianotice, şi amiloidoză? 
cînd edemele sînt albe). 

Osteoarticular: — artropatii de tip reumatismal (sindrom Felty, la 
adult? sau Chauffard-Still la copil?); — iar dacă sînt deformaţii osoase (a 
se vedea mai sus), 
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PI e CU iii RE, 


Tabelul 143 


Simptome şi semne aparent neînsemnate dar care la un bolnav cu splenomegalie 
trebuie totuși să trezească ideea unei posibile boli splenomegalogene, 
să îndrepte gindul spre o atare boală explicativă 


Simptome şi semne izolate, 
aparent fără importanţă 


Semnificație posibilă; la ce trebuie gindit? 


Aspect general al bolnavului 


Hipodezvoltare, statură mică, + atrofie 
musculară + deformaţiuni ale oaselor 
lungi, + malformații 


Cianoză a buzelor şi feţei, jugulare tur- 
gescente, ortopnee, edeme difuze cia- 
notice la extremităţi + abdomen mă- 
rit (ascită, ficat mărit), palpator fica- 
tul >, fără reflux jugular 

Facies mongoloid cu oasele 'malare pro- 
eminente, nas turtit, piele gălbuie. 
— Craniu în turn “ 


Exoftalmie 
Tegumentar 
Steluţe vasculare,  angioame, eritroză 
palmară, erupții  urticariene, prurit 
simplu y 


Pete cafenii mai ales pe față, varicozi- 
tăți fine pe obraji 


O pigmentare uniformă a pielii, cafeniu- 
brună i 


O erupție maculoasă, pe abdomen mai 
ales (concomitent cu o stare febrilă cu 
caracter acut) 


Piele roşie + violacee, mai ales la față 
Piele uscată, zbîrcită, pergąamentoasă 


La față: vespertilio (flúture Sshareeiee 
pe nas și obraji) J 


Mici formaţii , circumscrise. moi, înerus- 
tate în piele 


Prurit simplu 


Edeme albe, moi, pufoase — la mem; 
brele inferioare + faţă 
Ulceraţii gambiere 


La gură şi buze 


Hemoragii și ulcevaţii bucale, gingivale, 


labiale 
ze roșii, limbă roşie (+ un foetor bu- 


cal desagreabil respingător) 
~ Sai Qesafireapil respinaator, 


Boala Gaucher? 

B. Hând-Schiiller-Christian? luës con- 
genital sau terțiar 

Insuficienţă cardiacă cronică veche, 
+ rezistentă la tratament, cu ciroză 
cardiacă 


Thalassemie (anemie Cooley-hemoliti- 
că congenitală) ȘI 

Anemie hemolitică sferocitară eredi- 
tară 

B. Hand-Sehiuller-Christian, uneori în 
-sferocitoză ` 


O hepatopatie cronică + insuficiență 
hepatică uşoară (ciroză, hepatită cro- 
nică agresivă)? 

De asemenea 


Ciroză ,pigementară  (hemocromatoză), 
boală Gaucher, malarie. cronică? 


Febră tifoidă, ` lues secundar, tifus 
exantematic? 


Policitemie vera Vaquez? 
Malarie cronică? 
Lupus eritematos diseminat 


Leucemie cronică? (leucemide)? 
O. biliopatie cronică? ciroză biliară? 
boala Hodgkin 


O ciroză hepatică? O amiloidoză? 


a 
'Thalassemie, drepanocitoză, 
sferocitară ereditară? . 


anemie 


Leucoză acută? Agranulocitoză infec- 
țioasă sau infectată? 

O hepatopatie acută sau cronică acu- 
tizată, cu insuficiență hepatică? 
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Abdominal 
Circulaţie vendasă superficială a 


Abdomen mărit de volum, globulos (me- 
teorizat sau ascitic) + edeme ale 
membrelor inferioare (care pot fi cia- 
notice, reci, relativ: dure sau pot fi 
albe, moi, pufoase) 


Cardiac 


Sutluri valvulare. + febră 

Sufluri valvulare sau semne de pericar- 
dită adezivă „cu semne de insuficiență 
cardiacă + ciroză cardiacă 


` 


Osteoarticular. 


Artropatii cronice reumatismale 
Diferite deformaţii osoase 


Pulmonar -~ 
Semne- clinice. + radiologice de afec- 
țiune veche + tăcută 


Neuro-oftalmologic 


Tabelul 145' (continuare) 


E 


Ciroză hepatică cu sindrom de hiper- 
tensiune portală? 

Sindrom. Budd-Chiari 
noasă suprahepatică) 


(tromboză ve- 


Ciroză hepatică decompensată, asci- 
tică 
Insuficienţă cardiacă severă, veche, 


cu ciroză cardiacă (cînd edemele sînt 
cianotice, ciroză sau amiloidoză, cînd 
edemele sînt albe) 


Endocardită septică subacută? 
Insuficienţă cardiacă veche, cu ficat 
mare, dur, nedureros (ciroză cardia- 
că) + răsunet splenic? 


Sindrom Felty? (Chauffard-Still) 


| B. Gaucher, Hand-Schiiller-Christian, 


lues congenital? 


'Tuberculoză sau sarcoidoză cu răsunet 
splenic? 


Manifestări neurologice de în. extra- | Boală Wilson (ciroză hepatolenticula- 
piramidal ră)? 
„La ochi, inelul Kayser-Fleischer De asemenea — confirmă diagnosti- 
cul! ; 
În fine, cardiac: — dacă bolnavul este în insuficiență cardiacă veche, 


cu sufluri valvulare sau semne de paricardită cronică adezivă, acestea 


reprezintă cauza  insuficienței cardiace, a cirozei cardiace, 


a splenome- 


galiei; — iar dacă la bolnavul splenomegalic se găsesc sufluri valvu- 
lare + febră, este vorba, probabil de o endocardită septică subacută. 


D. DATE ANAMNESTICE PRIVIND SPLINA ȘI UNELE CONDIȚII 
PATOLOGICE DE FOND ALE BOLNAVULUI SPLENOMEGALIC, 
CARE POT AJUTA DIAGNOSTICULUI ETIOLOGIC 
AL SPLENOMEGALIEI 


Și anamneza bolnavului splenomegalic poate aduce unele date care să 
sugereze cauza măririi splinei sau să orienteze spre ea; mai ales dacă res- 
pectiva anamneză nu se rezumă la cele relatate spontan de către bolnav ci 
este bine condusă de către un medic, care știe să pună (şi) unele întrebări- 


cheie. Astfel: 
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an splenomegalia a fost constatată din copilărie, din primii ani de 
viață?; în care caz poate fi vorba de o anemie hemolitică congenitală, de 
un lues congenital ori o fibroză congenitală; sau de o boală Gaucher, 
Chauffard-Still; : 

— sau poate a fost dobîndită în cursul copilăriei însoțindu-se eventual 
şi de anumite momente de boală; în care caz ar putea fi vorba de o ma- 
larie, tuberculoză, lues ereditar tardiv; de un rahitism, de o leucemie 
cronică; 

— în jamilie mai sînt alţi membri cu splenomegalie? (a-i cerceta per- 
sonal), icterici, malarici, tuberculoși, luetici? cu anemie hemolitică? în 
care caz trebuie gîndit la un asemenea substrat și la pacientul respectiv; 

— regiunea de provenienţă a bolnavului poate sugera ceva? spre exem- 


„plu, regiune malarică, sau țară mediteraneană (thalassemie?) sau ţară tro- 


picală (bilharzioză?); 


— în trecutul: bolnavului splenomegalic există unele boli sau condiţii 
sugestive? hepatită virală, epidemică sau de inoculare (acum, posibilă, o 
hepatită cronică sau o ciroză?), boli infecțioase acute febrile (sechele de 
febră tifoidă, tifos exantematic, septicemii, endocardită septică subacută?), 
puseuri icterice, anemice, febrile neclare (reprezentînd totuşi, momente 
infecțioase sau hemolitice?) eventual tuberculoză sau lues?; . 


— uz sau abuz de alcool? (ciroză hepatică?); sau toxică de lucru, hepa- 
totoxice, hepatonocive (hepatită cronică toxică, ciroză hepatică?); 

— momente dureroase în hipocondrul stîng, în trecut? (infarct, trom- 
boză splenică, perisplenită?); 

— în istoria clinică mai apropiată, unele momente sau manifestări 
oarecum sugestive? mononucleoză infecțioasă, febră tifoidă, septicemii, 
malarie, leptospiroză, tbc? erupții cutanate maculare, hemoragice? (lepto- 
spiroză, hepatopatii, lues secundar, febră tifoidă, exantematic?), erupții 
pigmentare sau o pigmentare difuză a pielii? (hemocromatoză, malarie?), 
prurit (Hodgkin,  biliopatie cronică, ciroză biliară primară, chiar incipi- 
entă?), vespertilio (lupus eritematos difuz), adenopatii? (mononucleoză in- 
fecțioasă, leucoză, reticulite, sarcomatoză, colagenoză acută?), febră inter- 
mitentă (malarie, septicemie)? febră în platou (febră tifoidă?), recurentă 
(febră recurentă, bruceloză?), febră ondulantă (bruceloză, Hodgkin?), tebră 
neregulată (tbc, lues secundar, leucoza, reticulopatii?); 


— internări în spitale, mai ales în trecutul apropiat? descoperindu-se 
unele boli cronice (malarie, lues, tbc, bruceloză, endocardită septică sub- 
acută? sau leucoză cronică, hepatită cronică, ciroză, Hodgkin, colagenoză?); 

— sau chiar numai unele buletine de analiză, din trecut (radiologic pul- 
monar: tuberculoză sau sarcoidoză ori Hodgkin pulmomediastinal?; radio- 
logic cardiac: profil de leziune valvulară, deci endocardită septică sub- 
acută sau insuficiență cardiacă — dacă și umbra cardiacă este mărită; sau 
imagine de pericardiţă cronică simtizară?; apoi o hemogramă cu modifi- 
Cări semnificative, de tip leucozic, hemolitic, anemic; sau citopenie izolată 
ori multiplă; sau plasmocitoză dezvăluind un mielom multiplu? ete) on 

Toate acestea, arăţînd cîte sugestii diagnostice, de orientare, pot izvor? 
dintr-o anamneză bună, îndeamnă la folosirea și a acestei căi la un sple- 
nomegalic; cu condiţia ca anamneza să fie bine condusă recurgînd chiar 


la unele întrebări-ţintite, 
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E. APORTUL INVESTIGAŢIILOR PARACLINICE 
LA DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL UNEI SPLENOMEGALII 


Laboratorul și explorările tehnice constituie, în cazul splenomegaliilor, 
mijloace extrem de valoroase pentru diagnosticul cauzelor acestora. Sint 
mijloace care aduc, în genere, precizarea diagnosticului: indispensabile în 
cazurile dificile (în care, așa cum am arătat mai înainte, pot fi salvatoare, 
aducînd cheia problemei), de folos în oricare caz, chiar în cele în care 
diagnosticul a putut fi pus numai prin datele clinice (căci aportul lor nuan- 
țează diagnosticul, prin date care precizează forma, intensitatea, progresi- 
vitatea, gravitatea procesului etiologic, oferind o viziune mai largă și mai 
profundă asupra bolii de bază, splenomegalogene). 

"Investigația paraclinică se efectuează în două moduri: A e 

— explorări „ţintite“, cînd după indicile obținute prin clinică, s-a ela- 
borat o ipoteză diagnostică, un diagnostic de probabilitate (sau citeva, în 
număr restrîns) şi se urmăreşte confirmarea (sau infirmarea) diagnosticului 
ipotetic emis; sînt așa dar explorări confirmaţive sau infirmative, cu care 
se începe, pe direcţia dată de clinică, explorări care vor fi urmate apoi de 
altele, destinate precizării diagnosticului, nuanţării și aprofundării lui; (lăr- 
gindu-se astfel treptat, evantaiul exploraţionist, după nevoie, pe linia por- 
nită și confirmată); 

— o explorare largă, generală, sistematică dar rigidă, schematică, pro- 
cedînd de o dată, sinergic, la mai multe analize, probe, investigaţii dife- 

rite, atunci cînd nu există vreo indicație de probabilitate diagnostică, cînd 
clinica nu a, furnizat vreo orientare spre o cauză sau spre un grup de 
cauze; în atare cazuri investigația paraclinică este folosită amplu pentru a 

"da la iveală un indiciu orientativ, a descoperi o modificare deschizătoare 
de drum spre diagnostic; adică în scop de sondaj general, cu nădejdea că 
dintr-una din invenstigaţii va ţișni rezultatul revelator al diagnosticului 
sau măcar al căii de urmat, mai departe, către el. 

Și într-un caz și în celălalt, după primul val de investigaţii, care au 
descoperit diagnosticul sau calea spre el, va urma al doilea val, destinat 
afirmări diagnosticului (formă, evoluţie, gravitate etc.). 


1. Investigația largă, generală, este bine (trebuie) să se desfășoare 
sistematic, după planul următor: 

Se cercetează mai întîi sîngele sub cele mai variate laturi: 

— mai întîi morfologic, studiindu-se toate seriile adică hematie, leuco- 
cit, trombocit (pentru a descoperi dacă nu este vorba de o leucoză sau leu- 
copenie, anemie, eritremie, trombopenie sau trombocitoză; formula san- 
guină servind şi la aprecierea stării funcţionale a splinei: hipersplenism 
sau hiposplenism?); completînd, după nevoie cu măsura VSH, cu cerceta- 
rea reticulocitelor, a rezistenței globulare (anemie hemolitică? + regene- 
rativă?); $ ag 

— apoi microbiologic, prin hemòculturi (pentru febră tifoidă, septi- 
cemii, stări infecțioase în general, endocârdiţă septică, tuberculoză acută 
septicemică?) ori prin căutarea directă a unor germeni (malarie, lepto- 
spire); 

` — serologic, prin reacţii de depistare a infecției sifilitice, a mononu- 
cleozei infecțioase (Hăngănuţiu-Deicher, Paul Bunnell), al echinococozei 
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(Weinberg-Pirvu) a tebrei tifoide (Widal), a brucelozei (Wright), titosului 
exantematic (Weil-Felix), leptospirozei ș.a.m.d. după nevoie; 

— chimic, prin dozaje de bilirubină și precizarea categoriei (în caz'de 
icter, anemii), ori de colesterol şi alte lipide (cînd se bănuiește o dislipoi- 
doză, tezaurismoză, o proteinogramă cu studiul proteinelor plasmatice, 
cînd se bănuiește o disproteinemie, disglobulinemie (mielomatoză, amiloi- 
doză, boală Waldenström, crioglobulinemie); 

— sub raportul crazei sanguine, adică probe de sîngerare, coagulare, 
retracția cheagului sânguin ș.a. (destinate explicaţiei, în caz de sindrom 
hemoragic, completării studiului în caz de hemopatii sau suspiciune în 
acest sens; precum și pentru precizarea stării funcţionale a splinei și a 
ficatului); 


— teste de explorare hepatobiliară (transaminaze, Quick, fosfataze al- 
caline ș.a.); s ; 

— sub raport imunologic, la reacția Coombs pentru autoanticorpi (cînd 
se bănuiește un proces cu substrat imunologic, hemopatic); eventual şi la 
alte reacţii (pentru diagnostic în colagenoze, în hepatopatii imunolo- 
gice ș.a.). 

Poate fi de folos uneori, a se efectua unele cercetări asupra sîngelui 
după o injecție de adrenalină, care producînd splenocontrăâcție exprimă sîn- 
gele splenic; în sîngele recoltat la 15—20 de minute după o atare injecție 
se caută parazitul malariei, atunci cînd-el nu a fost găsit direct în sîngele 
recoltat pe lamă; din acest sînge se mai fac însămînțări pentru hemocul- 
tură în caz de suspiciune de endocardită septică dar hemoculturile obișnuite 
au rămas şterile; şi chiar în suspiciunea de infecţie tuberculoasă difuză. 

Mai departe, se poate recurge la puncţie ganglionară sau la biopsia 
ganglionară precum și la mielogramă: cu deosebire cînd examenul sanguin, 
hemoleucograma, nu a dus la soluționare şi există suspiciunea unei hemo- 
leucopatii (leucoză, reticuloză ș.a.), neajunsă însă la expresie clinică şi nici 
sanguină. De asemenea se mai poate recurge la reacția Casoni, în caz că 
se bănuiește un chist hidatic. 

În fine, poate fi nevoie să se recurgă chiar la un examen radiologic di- 
gestiv (vizînd în mod special esofagul inferior pentru varice esofagiene), 
la o scintigrafie splenică, la o puncţie splenică bioptică (completată even- 
tual cu o splenomanometrie și/sau o splenoportografie) și în sfîrşit, la o 
laparoscopie şi/sau la o abordare chirurgicală a splinei (procedînd mai de- 
Parte, în raport cu cele găsite: biopsie cu examen histopatologic -extempo- 
raneu, extirpare a splinei cînd aspectul macroscopic a fost concludent etc.). 


Și așa cum am mai spus, chiar în cazul unei explorări paraclinice am- 
ple, generale, solicitarea examenelor nu se face anarhic, fără judecată, 
haotic, ci rațional. ` i 

Se începe cu examenul morfologic al sîngelui (hemoleucograma), exa- 
men indispensabil în orice splenomegalie; care uneori rezolvă imediat, di- 
rect, problema etiologiei. Dar chiar dacă s-a ajuns la unele precizări (şi 
mai ales dacă nu s-a ajuns) se pot deschide alte probleme şi poate fi ne- 
Voie de alte investigaţii în continuare; 

— se procedează la cercetarea reticulocitelor (în caz de anemie), a cra- 
zei sanguine, adică sîngerare, coagulare etc. (mai ales în caz de fenomene 

emoragice ori de trombocitopenie? la reacția Hăngănuţ, Paul Bunell (în 
caz de mononucleoză sau bănuială de mononucleoză infecțioasă cu incer- 
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titudine de soluţionare pur morfocelulară); se caută VSH (importantă pen- 
tru diagnostic în caz de mielom, de boală Waldenström, în care este foarte 
ridicată); 

— se cercetează bilirubinemia, rezistența globulară, eventual reacţia 
Combs, în caz de îcter sau subicter (mai ales cînd se desenează caracterul 
hemolitic al acestuia); de asemenea aspectul hematiilor (sferocitoză? elip- 
tocitoză? etc.) și poate să fie nevoie a se recurge chiar la studii asupra he- 
moglobinei și a enzimelor din hematii (în anumite cazuri de anemie he- 
molitică, dificile) dar aceasta în spital; 

— se procedează la explorarea funcțională celulo- și mezenchimohepa- 
tică (proteinogramă, reacţii de disproteinemie, sideremie, colesterol este- 
riticat, coagulare sanguină şi factori de coagulare) și la studiul presiunii 
portale (clinic, splenomanometric, splenoportografic) cînd ficatul este mă- 
rit și el sau micşorat şi se bănuiește o hepatopatie cronică (ciroză?) sau se 
suspectează o obstrucție a venei porte sau splenice (tromboză? compresia 
de vecinătate?); 

— se recurge la puncţie sau biopsia ganglionară precum și la puncția 
medulară, cu studiul histologic respectiv, cînd se bănuiește o afecțiune he- 
moreticulară, o boală de sistem (ganglioni măriţi, dureri osoase); 

— se procedează la examenul radiologic digestiv, cu atenţie la esofa- 
gul inferior, pentru varice esofagiene, atunci cînd se bănuiește o ciroză, la 
un bolnav care a făcut o hemoragie digestivă; sau se bănuiește o flebo- 
tromboză suprahepatică (sindrom Budd-Chiari); 

— se foloseşte arsenalul de investigaţii microbiologice și serologice, 
cînd bolnavul este febril și/sau se bănuiește un substrat infecțios, prin 
antecedente, coexistenţe clinice etc. (cercetarea parazitului malaric, hemo- 
culturii, seroreacţii pentru diferite infecţii, pentru lues); 

— se recurge chiar la biopuncţie splenică, în caz că, după ce s-au efec- 
tuat examenele curente, nu s-a ajuns la o orienţare diagnostică şi se bă- 
nuiește un proces local, pur splenic (tbc, tumoare, chist etc.) sau cînd bă- 
nuiește un proces patologic general dar încă limitat, localizat doar la splină 
(poate începînd prin splină sau rezidual în splină); adică un proces reti- 
culozic inflamator (malarie, tbc), proliferativ (Hodgkin, sarcomatos etc.), 
granulomatos. (sarcoidozie etc.), dismetabolie cumulativ (Gaucher, Hand- 
Schiiller-Christian, amiloidozic, mieloic); sau, un proces leucozic pur 'sple- 
nic; sau un proces colagenotic încă nelămurit (lupic, periarterită nodoasă, 
Felty); dar înainte de a puncţiona, atenţie: a nu fi vorba eventual de un 
chist hidatic? (pericol de accident anafilactic sau de însămînţare perito- 
neală); $ i 

— şi numai în măsura în care nedumerirea persistă, se desfăşoară în 
amploarea ei totală investigația paraclinică, folosită de data aceasta în spi- 
rit de sondaj, de încercare (în sensul că poate una din analize sau unul din 
mijloacele tehnice de explorare, va ridica vălul necunoscutului, va aduce 
vreo revelaţie, făcînd să ţișnească un indiciu lămuritor sau măcar orien- 
tator). 

Se înțelege însă, că o investigație paraclinică amplă și de valoare nu 
poate fi efectuată decît în spital; de aceea bolnavul va Ñ internat (pe cît 
posibil, într-un spital bine înzestrat în acest sens). 


2. Investigația paraclinică ţintită vizează co-manifestările principale 
ale splenomegaliei (acelea care servesc și clinicii, ca elemente orientatoare 
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eventuale, spre diagnostic): fenomene hemoragice, icter, ficat mărit sau 
micșorat, adenopatii, artropatii, anemie, febră, dureri. Studiul paraclinic 
amănunţit al acestor manifestări duce deseori (ca și analiza lor clinică, așa 
cum am văzut mai înainte), mai simplu şi mai rapid decît în cazul inves- 
tigaţiei generale, la dezvăluirea de date care să permită descifrarea stării 
patologice splenomegalogene, la bolnavul respectiv (pentru că în majori- 
tatea lor, aceste manifestări conexe splenomegaliei sînt expresii ale bolii 
de bază, care condiţionează splenomegalia, care constituie cauza ei). 
(Detalii în acest sens, în tabelele care urmează.) 


Tabelul 144 


Examene paraclinice sistematice (neţintite) într-un caz de splenomegalie 
pentru dezvăluirea etiologiei acesteia 


(Ce revelații pot aduce ele? Interpretarea datelor obţinute) 


Rezultate obținute prin diferite examene. 
Indicaţii și probleme de diagnostic, 
rezultînd din aceste examene 


1 


Alte examene paraclinice de efectuat 
pentru confirmare şi precizare 


2 


1. Hemograma. Rezultate posibile şi interpretarea lor 


Este un examen indispensabil, în orice splenomegalie. Este primul care se cere. 


Cu el se începe. 


Uneori. el Eaa, prin rezultatele lui direct, simplu, probleme etiologică. Alte 


ori deschide 


I. Hematii 


A. O anemie — dar ce formă etiopatogenică? 


Poate fi hemolitică 

— Congenitală  (sferocitară, elip- 
tocitară), drepanocitară, talase- 
mică (hemoglobinopatică), enzi- 
mopenică sau 3 

— dobîndită, infecțioasă, produsă 
prin acţiunea directă sau prin 
mecanism imun ; 


Poate fi megalocitară, megaloblastică 
— primară — Biermer 


— secundară, parabiermeriană: 
prin regim vegetarian îndelun- 
gat, cancer gastric, gastrită cro- 
nică atrofică, enterite. cronice, 
malabsorbţie, infecţii intestina- 
le prelungite,  botriocefaloză, 
ciroze hepatice, graviditate, al- 
coolism cronic, scorbut, medli- 
camente diverse 


42 — Baze clinice pentru practica medicală 


ar, calea spre rezolvare și trebuie urmat de alte examene, în acest 
scop; examene sugerate de primele rezultate. 


Cercetare complexă și + dificilă 

Concomitent, semne de hemoliză: bili- 
rubinemie indirectă >, urobilinogen 
>, scaun hipercrom, 

+ hematii microsferocitare, + elipti- 
ce, + în secere, ţintă 

+ rezistență globulară <, + reticulo- 
citoză > 

+ hemoglobine anormale (cercetări 
speciale) 

+ cercetări enzimatice (speciale) 

+ cercetări pentru infecții şi imuno- 
logice (r. Coombs) ș.a. 


Megalociţi . şi megaloblaşti; indice de 
culoare > 

bilirubinemie indirectă > 

+ anaciditate gastrică histaminorezis- 
tentă 

+t aciditate gastrică păstrată (incon- 
` stant) 

fără tulburări neurologice 

+ rezistență la tratament cu vit. Bis 
şi acid folic, cedînd (uneori) doar la 
tratamentul cauzal 
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Poate fi de origine infecțioasă, hepa- 
tică, hemopatologică (leucoze), limfo- 
reticulipatogenă, colagenotică etc. 


Poate fi datorită hipersplenismului 


Poate fi spoliativă, de sîngerare (de la 
varice esofagiene sau de la sîngerări 
difuze, cutaneomucoase sau viscerale) 


Teste pentru infecţii (hemoculturi, se- 
rologice) pozitive 

Teste hepatice + 

În sînge: leucocite numeroase, tinere 
(leucoze) 

Teste reticulare pozitive: pentru ami- 
loid pentru mielom, pentru tezauris- 
moze (adică disproteinemii, disglobu- 
linemii, dislipidemii) 

dar mai ales: adeno- sau splenograma! 


Hematii normocrome, normocitare j 
+ leucopenie, + trombocitopenie (şi 
fenomene hemoragice) 


Anizocitoză, poikilocitoză, policroma- 
tofilie, reticulocite >, hematocrit :<, 
indice de culoare <, sideremie <, 
(+ anamneză revelatoare de hemora- 


gie) 


Notă. Trebuie. să se observe că o anemie asociată unei splenomegalii, poate fi cauza 
acesteia (poate fi expresia unei boli sanguine sau generale, infecțioase, hepa- 
tice etc., cu răsunet splenic) — sau poate fi efect, consecință a; splenomegaliei 
(care acţionează prin hipersplenism inhibitor sau spoliativ. prin hemoragiile 


produse) 


B. O policitemie, poliglobulie — dar ce formă patogenică? 


Poate fi eritremie primară (policitemia 
Vera Vaquez), cu splenomegalie, prin 
metaplazie eritroblastică splenică 


Poate fi o eritremie secundară, asfi- 
xică, de stază cardiohepatică (ciroză 
cardiacă) + splenică 


Poate fi (rar) o reacţie de hiposple- 
nism 


II. Leucocite 


Leucocitoză cu polinucleoză 


Poate fi o infecţie acută cu piogeni, 
septicemică, tbe etc. 

Poate fi o boală de sistem sau de co- 
lagen inflamatoare sau proliferativă- 
neoplazică (reticulită, rețiculoză, gra- 
nulomatoză, sarcomatoză, leucoze éte.) 


Leucocitoză + relativă + limfocitoză 


Poate fi o infecţie subacută sau cro- 
nică, mai ales tbe activă 
Poate fi o limfocitoză infecțioasă acută 
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+ leucocite >, + trombocite >, 
+ viscozitate > 

+ hipervolemie; eventual mielo-sple- 
nógramă. 


clinic — date cardiohepatice (asistolie 
veche) Sigi i 
hematologic O; <; CO, > 


şi aici leucocite >, trombocite > 
+ corpi Jolly în hematii 


Hemocultură, seroreacții pentru dife- 
rite infecții 

Agnes ardă, splenogramă, mielogra- 
m 

Teste pentru colagenoze 


Cercetare radiologică, microbiologică, 
imunologică a infecţiei tbc 

Aspectul limfocitelor, în masă + ca- 
racter acut 


Leucocitoză + relativă 4- mononucle- 
oză 


Poate fi o mononucleoză infecțioasă 
sau o toxoplasmoză (foarte rar) 
sau o boală Banti, faza I (foarte 


rar) - 
sau o malarie cronică 


Leucocitoză variată + eozinofilie 


Poate fi o boală Hodgkin + splină >, 
un chist hidatic splenic 


Leucocitoză +- masivă + elemente ti- 
nere, embrionare 


Este o leucoză acută sau cronică 
(eventual o simplă reacţie leucemoidă) 
Leucocitoză + plasmocite prevalente 
Poate fi o leucemie cu plasmocite (rar) 
sau un mielom multiplu (mai des) 
Leucopenie + neutropenie relativă 
Poate fi o febră tifoidă, o malarie 

un sindrom Felty, o boală Hodgkin 


cu hipersplenism primar Werlhof sau 
secundar 


Leucopenie + neutropenie foarte pro- 
nunțată : 


Este o agranulocitoză infecțioasă sau 
suprainfectată? z 


Tabelul 144 (continuare) 


Mononucleare în masă. Reacția Hăn- 
gănuț-Paul Bunell + 

Cercetări speciale 

Splenobiopuncție 


Hematozoar în sînge, + după adre- 
nalină; în hemomedulă 


Radiomediastinal -+ - adeno — spleno- 
gramă ă 
Reacţie Weinberg-Pârvu, Casoni 


+ mielogramă + adenogramă 


Proteinogramă (hiperglobulinemie) 


hemoculturi, r. Widal, hematozoar” în 
sînge (clinice  poliartrită cronică), 
adeno-splenogramă, : 
hematii <, trombocite <, sîngerări, 
retracția cheagului >, întîrziată 


Mielogramă. Cercetări pentru infecţii 


III. Trombocite 


Trombocitopenie 


Poate fi (rar) un hipersplenism — fie 
primar (Werlhof), fie secundar în di- 
verse afecţiuni splenomegalice: ane- 
mii hemolitice, malarie, Banti, mie- 
loseleroză, infecţii cronice (tbc, lues), 
sarcoidoză, Gaucher, leucemii cronice, 
mieloame,  neoplasme  diseminate, 
LED, după unele medicamente, Felty, 
purpura trombocitopenică, trombohe= 
molitică 


Sau poate fi de acompaniament 

n anemii pernicioase, biermeriene, 
leucoze cronice, neoplasm difuze (+ 
anemie) etc, Z 


428 


+ leucopenie + anemie 

timp de sîngerare > 

retracţia cheagului > 

Cercetări pentru identificarea şi pre- 
cizarea bolii concomitente, determi- 
nante a hiperspleniei 


Cercetări pentru identificarea şi pre- 
cizarea bolii concomitente 
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Tabelul 144 (continuare) 
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Trombocitoză 


Poate fi prin metaplazie megakarioci- 
tară (leucoză megakariocitară cu hi- 
perplazie medulară globală) 
sau secundară — infecțioasă posthe- 
moragică, neoplazice 
Poate fi expresia de hiposplenism (rar) 


Mielogramă, + splenogramă 


Cercetări pentru identificarea bolii de 
bază, cauzală 

+ leucocite >, + hemâtii >, + hi- 
percoagulabilitate + corpi Jolly în 
hematii, + eritrocite în ţintă 


2. Alte examene în sînge 


Echilibrul fluidocoagulant. Craza sangu- 


ină 

Se cercetează neapărat în caz de sîn- 
gerări (sindrom hemoragic) eventual 
în caz de hipersplenism sau afecţiuni 
hepatice 

Poate fi un deficit trombocitar (sple- 
nogen-hipersplenism) 


Poate fi un deficit protrombinie (he- 
„patogen, hepatopriv) 


Plasma sanguină 


O hipo-disproteinemie 
Poate fi vorba de o afectare hepatică 
cu sindrom hepatopriv 


cu sindrom inflamator mezenchimal 


Poate fi vorba de -o-infecţie generală 
cronică (tbe în primul rînd) 


Poate fi vorba de procese reticuloen- 
oteliale sistemice 

disproteinemice în general (amiloi- 
doză etc.) 

disglobulinemice în special (mieloa- 
me, Waldenström, crioglobuline) 

O hiper- sau dislipoidoză i 
Poate fi vorba de o reticūloză dis- 
metabolică cumulativă (o tezauris- 
moză: Gaucher,  Hand-Schiuller- 
Christian, Nieman-Pick sau o hiper- 
lipidemie congenitală) ` 

O hiperbilirubinemie 

marcînd un sindrom hemolitic (ane- 
mie hemolitică) 

marcînd o afecțiune biliohepatică 
+ icterigenă 

O hipoprotrombinemie 

marcînd o. afectare hepatică hepato- 
privă 
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Trombocite <, + leucocite <, + he- 
matii < 

timp de sîngerare >, retracția chea- 
gului întîrziată. 

Reacția Quick pozitivă, (necorectabilă 
prin administrare de vit. K) + alte 
tešte. hepatice pozitive 


Mipoalbuminemie + teste hepatice ce- 
lulare + (deficitare), Quick, BSP, co- 
lesterol esterificat etc. 

Hiperglobulinemie +. teste mezenchi- 
male pozițive- + proteinogramă, tes- 
te de disproteinemie, sideremie 

Cercetări pentru descoperirea infec- 
ției, a germenului: spută, hemocul- 
turi- etc. 

Proteine în general, globuline în spe- 
cial — anormale 

globuline æ, 8, Y >, macroglobuline 
(Waldenström), crioglobuline etc. 


Colesterolemia normală 
Sfingomielină,  glucocerebrozide în 
punctat splenic 

Colesterolemie >, lipidemie totală > 


bilirubinemie indirectă > 


bilirubinemie directă > 


„Reacţia Quick, $ 
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O hipofibrinogenemie 

marcînd o afectare hepatică foarte Fibrinogenemie <3 g, <2 g! 
severă cu sindrom hepatopriv foar- 
te accentuat 


O hipocolesterolemie (mai ales coles- Colesterolemie: < 1,50 g 
terolul esterificat) 
marcînd o afectare hepatică cu sin- Colesterol esterificat <50% din total 


drom hepatopriv 


Singe în general 


Teste pentru ficat Quick BSP, colesterol  esterificat, si- 
f ; deremie, proteinogramă 
Investigații pentru. infecții în general Hemoculturi, seroreacții speciale 


II e a E a A m 


3. Alte investigaţii în general; tehnice 


Roentgen pulmonar (tbe? Löfgren? Hodgkin?) 
| Cardiac (valvulopatie-endocardită? pericardită?) 
digestiv, (varice. esofagiene?) 
colecistografie (biliopatie?) 
oase (boală hemolitică: congenitală? tezaurismoză?) 
Splenogramă, adenogramă,- mielogramă 
Splenomanometrie, splenoportografie 
Scintigramă splenică 
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Tabelul 145 


Examene paraclinice „ţintite“ în splenomegalii (după sugestia datelor clinice) 
pentru descoperirea şi precizarea etiologiei acestora 


Co-manifestări ale splenomesgaliei cu 


„Orientarea clinică corespunzătoare > Investigații clinice corespunzătoare 


1 7 , 2 


s Fenomene hemoragice 


Hepatogene, discoagulative, hipopro- — Hemograma — leucoză acută sau 
trombinemice? în diferite- hepatite cronică? (în caz pozitiv se cerce- 
acute sau cronice în. puseu activ. tează şi proba Rumpel-Leede, ca~ 
Splenogene prin hipersplenism. primar pilar) i i 

Werlhof sau secundar (hepatite, reti- — trombocite < sau >? (hiper- sau 

3 culoze, leucoze, infecții ete.) cu trom- hiposplenism) ; 

bocitopenie? — explorări hepatice, în primul ring 
său prin hipersplenism cu tromboci- testul Quick apoi fibrinogen 

toză (de asemenea prin multiple cau- hepatită acută sau cronică? (se 
Ze patologice)? continuă investigaţiile hepatice 


pentru precizarea bolii hepatice 
și natura ei) 
— eventual 'o adenoaramă, mieloara- 
mă, Splenogramă: limtfo-hemo-reti- 
culoză? 
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Tabelul 145 (continuare) 


Hemoragil digestive 


O ciroză hepatică cu hipertensiune 
portală (+ disorazie hemoragică de 
insuficiență hepatică?)? 


O  tromboză venoasă suprahepatică 
(Budd-Chiari), intrahepatică, portală, 
splenică? 


icter hepatic? 
acut, hepatită virală, infecțioasă ` (+ 
cu o componentă colestatică), hepato- 
angiocolită 


cronic; — hepatită cronică + agre- 


sivă, ciroză în puseu acut; 
ciroză pismentară, ciroză biliară 
Icter hemolitic? 3 
acut-dobindit, infecțios, imunologic, 
reticulozic sau congenital; SE 
cronie-congenital corpuscular, hemo- 
globinic enzimopenic? 
Icter + mixt, variat? 
în hemoreticulopatii (leucoză, reticu- 
loze, cu determinare hepaticii sau cu 
acțiune hemolitică), colagenoze? i 


Icter 


— examen radiologic esogastric — va- 
rice esofagiene? 

— proba Quick — participă o discra- 
zie hepatogenă? 

— explorare hepatică mai amplă, în 
caz de ciroză? 

— + splenomanometrie, splenoporto- 
grafie pentru sistemul venos portal 


Primul pas: bilirubină directă sau in- 
directă (icterul este hepato-biliogen, 
sau hemolitic?) - 
în caz de hiperbilirubinemie indirec- 
tă (icter hemolitic studii privind he- 
moliza (hematii — forma, rezistență 
globulară; eventual studii asupra he- 
moglobinei și a enzimelor globulare; 
reacţie Coombs) 

În caz de hiperbilirubinemie directă 
(icter + hepatobiliâr, + colestatic) 
— studii asupra ficatului şi căilor bi- 
liare începînd cu proba Quick, apoi 
celelalte teste pentru celulă și me- 
'zenchim; apoi pentru sistemul biliar 
(fosfataze alcaline + tubaj duodenal); 
în continuare probe virologice şi imu- 
nologice dacă e nevoie 


“Eventual adenogramă (sistem reticulo- 


hematic, limfatic?) 

Eventual studiu imunologic (hepatită 
sau hemoliză imunologică? sau sub- 
strat reticular, colagenotic?) 


„Ficat, mărit sau micşorat : 


Procese hepatice acute şi cronice, di- 
fuze, inflamatoare 

hepatite acute virale sau iniecţioase, 
hepatite cronice, ciroze, hemocroma- 
toze 

ciroză splenogenă Banti, hepatoangio- 
colite acute, cronice j 
Procese infecțioase 
splenomegalice 

cu afectare hepatică 
lues) 


acute și cronice 


(tbe, malarie, 


Procese hemolitice acute şi eronice, cu 


afectare și hepatică 

boală hemolitică congenitală sau do- 
bindită 
Procese sistemice, limtoreticulare, he- 
mopatice, colagenotice cu afectare 
mixtă, splenică + hepatică (Hodgkin, 
amiloid) 
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Explorare hepatică amplă: 
teste hepatice multiple + teste virale 
+ hematozoar în sînge, măduva osoa- 
să 


+ hemoculturi 

+ seroreacții (lues, bruceloză ş.a.) 

zÆ proteine sanguine, colesterolemie 
(tezaurismoze?) 

A teste “imunologice  (hepatopatii 
imunitare?) 


PERNAN pentru hemoliză (vezi mai 
sus 


z adenogramă (limtoreticuloză?) 
sk teste de colagen (colagenoză?) 
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Procese hepatice vasculare; ficat con- 
gestiv, asistolic, tromboză suprahepa- 
tică Budd-Chiari 


GE splenomanometrie, splenoportogra- 
fie, (proces venos porto-cav?) 


Adenopatii 


Procesee acute limforeticulare infecți- 
oase și proliferative 

limfo- şi mononucleoză infecțioasă, 
leucoze acute, reticuloze acute infec- 


Primul pas: hemoleucogramă (leuce- 
mie? mononucleoză infecțioasă? plas- 
mocitom?) eozinofile > (Hodgkin) 
Mai departe (în raport cu suspiciunea 


țioase, tbc, sarcomatoze, granuloma- clinică): 

toase ete: En reacția Hăngănuţ-Deicher,  Paul-Bu- 
Procese cronice sistemice + în puseu nell (mononucleoză infecțioasă?) 

acut =: reacţii pentru lues. (lues secundar?) 
limforeticulopatii infecțioase tbe ș.a. colesterol, proteine sanguine (tezau- 


leucoze eronice, limfatice, mieloide, rismoze?) 

reticulite, reticuloze inflamatoare, gra- teste pentru boli de colagen 
nulomatoasă (tbc, Hodgkin), dismeta- 

bolice (tezaurismoze, dislipoidice sau Eventual. adenogramă, splenogramă; 
disglobulinice), proliferative,  -sarco- Hodgkin? reticuloze, limfomatoze etc. 
matoase fără expresie sanguină clară 
sarcoidoză,. colagenoze, Felty 


Artropătii 


Proces sistemic pseudoreumatismal 
Felty 


Sînge: leucopenie pronunțată (< 3 500) 


Anemie mare, pronunțată 


Cercetare complexă + dificilă 

„— Primul pas: anemie hemolitică? 
Semne de hemoliză?. (bilirubinemie 

sau puseu acut al unei boli hemoli- indirectă > 

tice cronice urobilinogen urinar >, scaun hi- 

congenitală : = percrom) 

spoliative şi de inhibiţie medulară; -+ hematii -microsferocitare, eliptice, 

pierderi prin varice esofagiene sau în seceră, în ţintă? 

hemoragii discrazice (hepatogene, hi- + rezistență globulară <, + reticulo- 

poprotrombinemice sau. -splenogene citoză > 

— trombocitopenice) + hemoglobine anormale, defecte en: 

mixte (de inhibiție + hemolitice + zimatice (cercetări speciale) 

cercetări pentru infecţii şi imuni- 


Procese. acute: 
hemolitice: - dobîndite (infecțioasă, 
imunitară) 


H 


hemoragice). acute sau cronice acu- 


“tizate 

infecțioase, hepatopatice, hemoreticu- 
lopatice., 

rocese cronice i 

hemolitice: boală hemolitică congeni- 
tală. (plobulară, hemoglobinică, enzi- 
maţicâ)? 


splenogene; — de inhibiție medulară 


-prin hipersplenism, spoliative, hemo- 
ragice — prin varice, esofagiene sau 
diserazice 

mixte (inhibiţie + hemoliză H hemo- 


ragii), în infecţii cronice (tbe, bru- 


celoză), hepatopatii cronice, (leu- 


tare (Coombs ş.a.), mai ales în for- 
me acute 


— poate o anemie mixtă: generală + 


o componentă hemolitică (anemia 
biermeriană sau parabiermeriană) 
megalocite mesgaloblaşti? valoare 
globulară > 

$ bilirubinemie indirectă > 

+ anaciditate gastrică 


— O anemie nehemolitică: de inhibi- 


ție medulară (prin hipersplenism, 
toxine infecțioase, procese hemopa- 
tice, leucozice, procese reticulopa- 
tice etc.) sau de spoliere sanguină 
prin hemoragie; 
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coze), reticulopatii cronice (Hodglin, 
tezaurismoze, sarcomatoze, inflama- 
ţii etc.) 


Febră 


Proces infecțios general acut sau cro-, 
nic? (febră tifoidă, malarie, bruceloză, 
endocardită septică, tbc, septicemie, 
lues secundar, mononucleoză infecţi- 
coasă?) 

Proces hepatocolangitic acut sau cro- 
nic? 

Proces hepatic acut (viral, infecțios) 
sau cronic (ciroza etc.)? 

Proces  tromboflebitie  suprahepatic, 
portal, splenic? 

Proces leucozic acut sau cronic? lim- 
foreticular acut, cronic? (Hodgkin, 
sarcomatoză etc.) 

Proces colagenotiec (lupus eritematos 

în genere) ; 


Dureri 


Acute: tromboză venosplenică? infarct 
splenic? abces? perisplenită? leucoză 
acută splenică? 

Cronice: inflamație,. supurație?, chist 
inflamat? tbc, malarie, strict splenis 
ce + perisplenită? 
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+ semne regenerative (reticulocite>), 
+ teste infecțioase 

- teste hepatice, reticulare (disprotei- 
nice, dislipidice) 

+ adeno-medulo-splenogramă 


Hemoleucograma: 

leucocitoză = boli infecțioase; + for- 
me tinere = leucemii 

leucopenie = febră tifoidă, hepatită 
epidemică bruceloză, pneumonii vi- 
rale 

hemoculturi -= febră tifoidă, septice- 
mii, endocardite tbe acut 

seroreacții = Widal, Weil-Felix, 
Wright, Wassermann, Weinberg-Pirvu, 
Hăngănuţ-Deicher-Paul Bunell 
aglutinare leptospire, 

hematozoar,  leptospire,  Spirocheta 
Obermeyeri,  mielogramă, - adenogra- 
mă, splenogramă (limforeticuloze?) 
Celule lupice,  ac-antinucleari, alte 
teste imunitare 


Hemoleucogramă: leucocitoză, polinu- 

eleoză (infecţie?) 

+ hemoculturi? forme tinere (leu- 
coze?) / 

apoi hematozoar? 

apoi hemoculturi — endocardită sep- 

tică acută? 

probe discoagulative: 

trombocitoză, eritremie? 

scintigramă, puncție splenică? sple- 

noportografie? 


„coagulopatie, 


Splenomegalie pură, izolată, solitară 


Oricare din cauzele posibile de sple- 
nomegalie 

Procese generale (infecțioase, sanguine, 
hepatice, limforeticulare ete.) — cu 
debut splenic, cu localizare pur sple- 
nică sau rezidual; cu deosebire pro- 
cese hemopatice (leucoze), „reticulare 
(Hodgkin, amiloid, tezaurismoze, sar- 
comatoze), colagenotice, mai rar cele 
hepatice (doar ciroza splenogenă ban- 
tiană), infecțioase (totuși malarie, tbc, 
lues) 

Procese splenice izolate: vasculare, 
acute sau cronice (tromboze + in- 
faret (splenite, abces, micoze), neo- 
plazice (sarcoame, carcinoame, ra- 
re), chist hidatie hematie 
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În aceste cazuri, neexistînd vreun in- 
dicator clinic (o co-manifestare), pen- 
tru a da preferință unor anumite ìn- 
vestigaţii (așa cum s-a văzut mai sus) 
este indicată explorarea generală 
globală, după planul corespunzător, 
arătat în text (adică începînd tot cu 
examenul singelui, cu hemoleucogra- 
ma) trecînd apoi treptat la alte exa- 
mene, după sugestiile apărute între 
timp. 


N a a 


Tabelul 146 


Investigaţii paraclinice ţintite (după sugestia cauzei presupuse) 
în vederea diagnosticului etiologic al unei splenomegalii 


O investigaţie paraclinică ţintită se poate face de asemenea, vizind nu numai 
simptomele şi semnele clinice co-manifeste splenomegaliei (ca în tabloul precedent), 
ci chiar condiţiile patologice generale sau viscerale cunoscute ca splenomegalogene 
şi sugerate ca atare de examenul clinic, la bolnăvul respectiv. Cercetarea paracli- 
nică poate viza astfel: ficatul şi căile biliare, circulaţia portală, infecțiile în gene- 
val şi în special, stările hemolitice, leucozele, boala Hodgkin, reticuloendoteliozele 
difuze, colagenozele, atunci cînd''examenul clinic a sugerat posibila dependență a 
splenomesgaliei de atare stări patologice. 

Este, după cum se vede, o adresare directă către cauza presupusă (probabilă 
sau doar posibilă), prin explorări al căror răspuns să confirme sau să infirme pre- 
supunerea. 

lată acum, investigațiile principale care sînt indicate în fiecare din situațiile 
maì înainte menționate. 


Ci i a d ii ei ia ai it 


Sursa, originea, cauza A 3 A 
x it Investigații paraclinice indicate 


presupuse 
1 $ 2 na 
ANEA T p DA SSA E A TAE T a E E N BEA e e ACN 
Boli şi afecțiuni Teste de disproteinemie, proteinogramă, reacția Quick, fi- 
hepatobiliare ` brinogenemie, colesterol (ca atare și esterificat) 
4 Eventual: tubaj duodenal, colecistografia, fosfataze alcaline 
Hipertensiune Examen radiologic digestiv pentru varice esofagiene 
portală? i Eventual proba administrării de eter pe sonda duodenală 
Eventual splenomanometrie, splenoportografie 
SE | 
Stări şi boli Hemograma 
infecțioase Cercetarea hematozoarului (în caz de suspiciune de infec- 
în general ție malarică), a leptospirei 
şi în special Hemoculturi (febră tifoidă, stări 'septicemice, endocardită 


septică?) 
Seroreacţii speciale (Widal, Weil Felix, Wright, Wasser- 
mann, Hăngănuț-Paul Bunell etc.) 

Teste cutanate; Casoni (chist hidatic), cu melitină (bruce- 


loză) 
DI a be i APA Se ii a | 
O boală Studiul hematiilor: sferocitoză, eliptocitoză, hematii în se- 
hemolitică? cera, în ţinta? -+ rezistența osmotică şi mecanică a hema: 
; tiilor ' 


Bilirubinemia (indirectă > ?); urobilinogen urinar '(crescùt?) 
Eventual 'studii asupra hemoglobinei și enzimelor celulare 
(dacă nu sînt modificări explicative ale hematiei) 

Sau studii imunologice (începînd cu reacţia Coombs) 


a TS AA A Ea n 30 A VER ES Șatra E DAE TI PAR citi în 
O leucoză? Formula sanguină, leucograma 
Pentru suspiciunea de forma aleucemică:; mielograma, ade- 
nograma, splenograma i 
a die Eau d pap E AN Meg NA SAIN DE O, dot ot A daca NOVA A ee da a 
Limfogranulom Formula sanauină (aport doar relativ); 
Hodgkin? Radiogratie toracopulmonară pentru mediastin (adenopatie 
mediastinală?) 
Adenograma, splenograma — pentru precizare! 
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Sa a 2 Ca e A e E EEE AI E e 


1 A 2 
Daal Rn N 


O veticulopatie Formula sanguină (uneori orientare; plasmocite, monocite 
difuză în general? >) Ă 
Proteinograma (o disglobulinemie?) 3 = 
Radiogratii osoase, craniene (pentru. Hand-Schiuller-Chris- 
tian, Gaucher) ; 
Adenograma, mielograma, splenograma (pentru celule spe- 
ciale Gaucher, Niemann-Pick, histiocite X) i 
+ Probe pentru amiloid (proba Bennhold cu roșu de 
Congo; biopsie din mucoasa bucală sau rectală) 


Colasenoză? Teste speciale: celule lupice, ADN etc. 


F. SINTEZĂ SUCCINTĂ A FIRULUI GÎNDIRII ȘI ACŢIUNILOR 
ÎN VEDEREA DIAGNOSTICULUI ETIOLOGIC 
AL UNEI SPLENOMEGALII; APOI MODUL CEL MAI POTRIVIT 
DE A ENUNȚA ACEST DIAGNOSTIC . 


A. După cum s-a văzut mai înainte, sînt cazuri în care diagnosticul 
etiologic: se poate pune ușor și sînt alte cazuri în care el se pune cu greu- 
tate, cu mare efort investigator. . Ă S SS 

Uşor se pune, în mod obișnuit, în cazuri în care tabloul ciinic. este 
amplu, sugestiv, splenomegalia constituind în acest tåblou un semn oare- 
care, accesoriu, de al doilea plan, chiar atunci cînd ea este apreciabilă, ma- 
sivă. Acest lucru are-loc mai ales în-forme acute de boala (infecţii generale, 
hepatite acute, leucoze și limforeticuloze acute, maligne mai ales), dar şi 
în unele forme cronice de boală, cu simptomatologie amplă sau cu evolu- 
ție prelungită (ciroze hepatice, mai ales decompensate cu hipertensiune 
portală, ascită; insuficiență cardiacă avansată cu ciroză hepatică, anemii 
hemolitice congenitale, unele infecţii cronice cu splină mare ca malaria, 
tuberculoza uneori ș.a.). E 

Diagnosticul este mai greu de pus atunci cînd splina mărită domină 
tabloul clinic prin mărimea ei deosebită şi mai ales prin lipsa totală sau 
cvasitotală a altor semne clinice, circumstanțe, amănunte evolutive, care 
să deschidă o portiță spre diagnostic; fie că este vorba de procese patolo- 
gice pur splenice, izolate (tumori, abcese, chiste, tromboze etc.), fie că este 
vorba de procese patologice general€, dar limitate la splină, debutind aici 
sau chiar cantonate aici cu determinări doar splenice (tromboză portală sau 
splenică, sindrom Banti la început, leucoze acute sau cronice + aleucemice 
și pur splenice, râre dar citate în literatură; apoi limforeticuloza, limfo- 
reticulosarcomatoze, amiloidoze, boală Waldenström, Hodgkin, Gaucher ş.a. 
cu debut splenic sau chiar forme pur splenice pentru un timp oarecare; sau 

anemii hemolitice ori de inhibiție medulară, diverse, fără un suport expli- 
eativ clar etc,), 

Și totuși, chiar și în cazurile mai dificile, diagnosticul etiologic se poate 
pune, Cu anumite condiţii însă; și anume; — o analiză clinică şi parăclinică 
foarte amănunţită; — şi în același timp, bine condusă, urmînd un anumit 
fir conducător, vizînd cît mai multe obiective, Cu un asemenea mod de a 


666 


o n re pa e 
iti 
iii NAD Pe Pt te 

ÎN a a a aa 
ie 


_ 


Tabelul 147 


Cum trebuie gîndit şi ce trebuie făcut, în fața unei spline mari, 
Firul raționamentului și planul de acţiune, 
Sinteza practică 


Mai întîi asigurarea -că este vorba într-adevăr de o splenomegalte (şi nu de alt 
proces, înşelător) 


Deci diagnostic pozitiv clinic (percutor, palpator) + radiologie 


Concomitent diagnostic diferenţial eliminatoriu, de asigurare — clinice + radio- 
logic, scintigrafie etc. asigurîndu-se că nu e vorba de un proces neoplazic sau 
inflamator, în organele și țesuturile vecine (colon, coadă de pancreas, rinichi, 
stomac, mezenter, peritoneu) sau splină ptozată ori împinsă înainte 


2. După asigurarea diagnosticului pozitiv: starea funcţională a splinei (hiper-, hipo- 


sau eusplenism) 
Prin hemogramă-completă (+ trombocite) 


3. Se trece acum la căutarea și stabilirea cauzei splenomegaliei: diagnosticul etiolo- 


gic 


Avînd în minte cauzele posibile (tabel rememorativ). se procedează la: 


a) Studiul splinei: formă, dimensiuni, consisten 
sugereze anumite cauze? 


ță ete. Sint modificări care să 


b) Se trece apoi la examenul general al bolnavului; sistematic, vizindu-se: 


Direct. și în “parte, fiecare 
din cauzele splenomegalo- 
gene posibile 

— o boală infecțioasă? 
` acută sau cronică 


— o afecțiune sau boală | 


hepatică ori hepatobili- 
ară? | 

— o afecţiune trombofle- 
bopatică suprahepa- 
tică, portală, splenică? 

— o hemopatie, prolifera- 
tivă sau- deficitară? 
(leucoza, anemie) 

— o stare hemolitică con- 
genitală sau dobindită? 
primară, secundară 

— o limforeticulopatie in- 
flamatoare  dismetabo- 
lică, proliferativă? 

— 0 colagenoză! : 

— un proces splenic pri- 
mar autonom? sau ge- 
neral, debutînd în spli- 
nâ? 


— splină + 


Unele simptome și semne 
de oarecare importanță 
sugestive pentru anumite 
stări patologice spleno- 
megalogene Ess 
— splină + hemoragii? 
(sindrom -splenohemo- 
ragic) 3 
— splină + icter? (sin- 
drom splenoicteric) 


-— splină + anemie mar- 


cată? (sindrom -spleno= 
anemic) 


— splină + febră? (sin- 


drom splenofebril) 


— splină + dureri? (sin- 


drom-spleho-megalic) 


— splină + ficat modifi- 


cat? (sindrom spleno- 

hepatic), 

ganglioni 
măriţi? (sindrom sple- 
no-adenic) 

— splină + suferințe ar- 
ticulare? (sindrom 
splenoarticulanr) 

— splenomegalie pură, 

"izolată? 


Unele simptome şi semne 

mai simple care pot su- 

gera-totuși anumite stări 

patologice splenomegalo- 

gene 

— aspectul general al bol- 
navului (statură, oase, 
mușchi, facies) defor- 
mații semnificative? 

— tablou de insuficiență 
cardiacă veche? 


— simptome şi semne te- 


gumentare? 

— modificări —_buco-labi- 
ale? 

— mânifestări abdomi- 
nale? 


— semne cardiace? 
— semne pulmonare? 
— modificări şi suferințe 


osteoarticulare? 


— manifestări neurologice 


şi oculare? 


c) Se procedează, prin anumneză, la căutarea de circumstante (de boală, de viață) 


+ sugestive: 


— apariţia splenomegaliei la ce vîrstă? — alți membri din familie? — regiu- 
nea de locuinţă? — trecutul bolnavului? — alcool? — alte toxice? — infecții? 


— internări în spital? buletine de analiză? 
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d) În fine se procedează la investigaţii 
sare pot fi: 


țintite, sub sugesti 

coltate 

— Vizînd direct ficatul și căile biliare, 
infecții,  hemopatii,  reticulopatii, 
stări hemolitice, colagenoze? 

— sau vizind co-manitestănile princi- 
pale splenomegaliei: fenomene hemo- 
vagice, icter, modificări ale ficatului, 
adenopatii, anemie profundă etc. 


? . N n 
Urmează enuntarea diågnosticului cauzal 
Aceasta se poate face în 2 moduri: 


a datelor clinice re- 


— cînd domină splenomegalija, ea fiind 
pe prim plan (celelalte simptome şi 
semne, reduse, şterse): 


splenomegalie — congestivă, inflama- 
toare, tumorală metaplazică, cola- 
genotică — cu său fără hipersple- 
nism 


— prin ciroză hepatică, hemocromato- 
ză, sindrom Budd-Chiari, infecție- 
cronică malarică, tbe, micotică etc. 
limtoreticuloză, anemie hemolitică, 


Tabelul 147 (continuare) 


paraclinice de laborator şi tehnice, 


sau globale, generale — dar totuşi sis- 

tematice, metodice 

— începind cu sîngele, hemograma + 
hematie (formă, rezistență globulară 
etc.) + leucocite + trombocite 

— continuînd cu craza sanguină 
plasma sanguină 

— în fine, explorări tehnice etc. 


+ 


: boala sau afecțiunea condițională 


— cînd domină alte simptome și sem- 
ne, viscerale sau generale, spleno- 
megalia rămînînd. pe un plan se- 
cund: 

boala de bază (ciroză hepatică, infec- 

ție acută sau cronică, sindrom Budd- 

Chiari,  hemopatie,  limforeticuloză, 

colagenoză etc.) cu  splenomegalie 

(congestivă, trombotică, metaplazică, 

neoplazică), cu sau fără  hipersple- 

nism 


colagenoză 


proceda, cu un examen foarte meticulos făcut bolnayului, completat cu 
multiple investigații paraclinice, totul efectuat sistematic, metodic, pen- 
tru a nu pierde din vedere nimic (sau cît mai puțin), nu se poate să nu se 
descopere unele date (uneori chiar mărunte, aparent neînsemnate) care să 
sugereze starea patologică splenomegalogenă, să deschidă drum spre alte 
dezvăluiri, spre diagnostic. 

Firul de urmat, pentru gînduri și acțiuni, a fost arătat amplu, în textul 
dinainte. Pe acest fir s-a făcut expunerea modului de a se proceda, pen- 
tru a ajunge la diagnostic. Pentru a putea fi prins şi fixat în ansamblu, 
acest fir metodic este prezentat schematic, succint sintetic, în tabelul care 
urmează, în care se pot urmări etapele desfășurării investigaţiilor şi jude- 
căţilor. (Și încă o menţiune; avîndu-se în vedere amploarea investigaţiilor, 
mai ales paraclinice, indispensabile în general, bolnavul trebuie internat 
într-un spital cu posibilităţi de o atare investigaţie amplă.) 

B. În fine, cînd problema etiologiei splenomegaliei s-a rezolvat, cum 
se enunţă diagnosticul, cum se formulează el? 

Diagnosticul, care trebuie să fie şi complex şi complet, se poate enunţa 
în două modalităţi. Și este bine a alege una sau alta din modalități, după 
felul cum se prezintă splenomegalia. 

În caz de splenomegalie apreciabilă şi dominantă clinic (splenomegalia 
constituind semnul principal în tabloul clinic, poate chiar unicul), este 
bine a se anunţa; splenomegalie, urmată de cît mai multe din atributele 
morjofuneționale și neapărat de etiologia eì, de boală sau afecțiunea con- 
dițională; adică — splenomegalie congestivă sau inflamatoare-intecțioasă 
sau tumorală-neoplazică sau metaplazică-limtoreticulară-hematogenă. sau 
colagenotică; — cu sau fără hipersplenism:; == prin ciroză hepatică sau 
hemocromatoză sau ciroză cardiacă, sindrom Budd-Chiari, tromboză porto- 
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splenică, infecţie cronică tuberculoasă sau malarică, luetică, micotică, 
parazitară sau limforeticuloză, anemie hemolitică, colagenoză ș.a.m.d. 

lar în caz că splenomegalia este doar un semn în cadrul unui ansamblu 
clinic. amplu, de tip infecțios, hepatopatic, hemopatic, limforeticular, cola- 
genotic, este mai bine cu diagnosticul să enunţe boala de bază, adăugind 
la ea termenul de splenomegalică (sau cu splenomegalie, cu hiperspleno- 
megalie); continuînd, dacă este cazul, cu termenii de congestivă, trombo- 
tică, metaplastică, neoplazică şi cu amănuntul de precizare, cu sau fără 
hipersplenism (aceasta, pentru a oferi, prin eticheta diagnostică, un tablou 
cît mai complet al bolii condiționale şi a splenomegaliei). 


VI. TRATAMENT 


În ce privește Eu în splenomegalii: el este subordonat cauzei; 
este etiologic; se tratează boala sau afecțiunea condiţională, fără a se 
aborda splina. 

Se abordează însă, cu mijloace medicale obișnuite, .hipersplenismul 
atunci cînd există, mai ales cînd el se manifestă prin hemoragii repetate, 
debilitante şi amenințătoare pentru viaţă; şi tot astfel anemia. 

"Şi totuşi sînt cazuri cînd tratamentul trebuie să se adreseze și splinei 
ca organ; și în atare cazuri el nu poate fi decît chirurgical. 


Splenectomia poate constitui şi ea o formulă terapeutică; poate aduce 
şi ea, vindecare sau ameliorare, în unele boli splenomegalice. 

În principiu, se poate trăi. fără splină; iar extirparea ei se poate face 
fără neajunsuri mari, mai totdeauna. De aceea sînt mulţi autori care se 
înscriu cu largheţă în favoarea splenectomiei terapeutice, fiind relativ 
intervenționisti (motivînd în primul rînd prin faptul că înlăturarea splinei 
nu periclitează, în genere, viața bolnavului, apoi prin faptul că în litera- 
tura medicală sînt citate multe cazuri de splenoctomie cu efecte neașteptat 
de bune; merită deci ca — în principiu — splenectomia să fie încercată 
chiar în cazuri în care șansele de bun efect par reduse). Sînt însă şi autori 
mai ponderaţi, care analizînd mai atent rezultatele proprii şi pe. cele 
publicate de alţii, sînt mai rezervaţi; și arată că sînt boli în care splenecto- 
mia este nu numai neindicată dar chiar contraindicată. 

Nepotrivirile şi contradicţiile dintre opinii au tăcut pe alţi autori să: 
încerce să stabilească criterii bine motivate de intervenţie şi de noninter- 
venţie. 

La reguli precise şi absolute nu s-a ajuns (Şi nu se poate ajunge, din 
cauza variațiilor multiple posibile, chiar în cadrul unei boli anumite); dar 
unele formulări s-au putut stabili, în mare, 

laţă-le acum, mai departe, într-o formă succintă (rezultînd în confrun- 
tarea opiniilor mai multor cercetători și din propria experiență), unele 
reguli, indicaţii și contraindicaţi, în această chestiune, 

Și acum o sinteză proprie, 

Indicaţii (+) ferme în: 

— trombocitopenia idiopatică Werlhot ara cronică recidivantă 
trombocitopenieă); 

— anemid hemolitică ereditară corpusculară cu sterocite, eliptocite; 

— sindromul Banti surprins la început (fibroadenia splenică cirogenă); 
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— citopenii de hipersplenism aparent primare (neutropenia splenică 
primitivă, Wiseman și Doan; pancitopenia primitivă splenomegalică, Doan 
şi Wright) sau secundare unor boli generale curabile, cu prognostic bun 
(malarie cronică, tbe cronică, lues terțiar, citopenii secundare autoimune, 
cu autoanticorpi; porfirie congenitală însoțită de anemie hemolitică); mai 
ales cînd hemoragiile sau anemia au devenit amenințătoare; 

— splenomegaliile prin procese locale, splenice, limitate (chiste, tu- 
mori, supuraţii etc.) sau generale dar dominînd în splină (tbc, lues, 
Hodgkin ş.a.). 

Efecte bune sînt cvasiconstante, imediate, durabile. 

Nonindicaţii și contraindicații absolute: 

— osteomielofibroză cu focare metaplazice splenice compensatoare; 

— leucoze acute şi cronice; mieloze leucemice, eritremice, trombocite- 
mice; ciroze hepatice, hepatite cronice şi acute; infecţii acute şi eronice; 

— reticuloze difuze de orice formă (maligne-sarcomatoase, granulo- 
matoase-Hodgkin, cumulative dislipoidice sau disglobulinice), sarcoidoze; 

— orice stări de hiposplenism cu hipercitoză sanguină prin citopoieză 
crescută, cu hipogamaglobulinemie, hipoanticorpogeneză (care se pot con- 
stata uneori în boala Hodgkin, leucoze cronice limfatice, limfosarcomatoze). 

Dar sînt, în cadrul acestor stări patologice cu splenomegalie, unele 
cazuri în care non- sau: contraindicația poate fi discutată, poate fi supusă 
unui amendament; sînt cazuri în care se poate interveni și se poate efec- 

tua splenectomie forțați, din necesitate sau din nădejdea unei șanse, a: 
unei reușite împotriva regulilor şi cunoştinţelor comune, care prescriu 
abținerea. : 

Există astfel şi indicații de necesitate, situații în care splenectomia se 
impune ca soluție nu vindecătoare ci doar imediat vital-salvatoare sau 
uşurătoare pentru bolnav, ca soluție de impas, cu efèct-de prelungire a 
vieţii sau de ameliorare a suferințelor unui bolnav splenomegalic, pentru 
boala căruia splenectomia nu este indicată ca terapie salutară, vindecă- 
toare: E 

— în orice stare de hipersplenism cu trombocitopenie mare şi hemo- 
ragii severe, repetate, necedînd la tratament medical cortizonic, amenin- 
țătoare; în orice anemie foarte pronunţată, de hipersplenism sau leucope- 
nie foarte accentuată (implicit mare debilitate şi nerezistență la infecţii şi 
alte agresiuni), rezistente de asemenea la tratament medical; chiar dacă 
aceste stări hipersplenice sînt condiţionate de boli în care splenectomia 
este ne- sau contraindicată (Hodgkin, limfo- şi reticulosarcomatoza, reti- 
culoze disglobulinice ş.a.m.d.); în atare cazuri splenectomia avînd drept 
scop doar înlăturarea pericolelor şi neajunsurilor imediate (spoliere san- 
guină, epuizare rapidă, infecţii severe istovitoare) şi asttel împiedicînd 
moartea prematură, intempestivă, scăzind suferinţele, ameliorînd situaţia 
bolnavului, făcînd boala, mai ușor tolerată; 

— de asemenea în cazuri cînd prin volumul ei mare, gigant, mon- 
struos, splina face pe bolnay să sufere mult (compresiuni pe viscere, ade- 
rențe perisplenice, dureri), îndiferent de boală, de substrat, chiar dacă în 
boala respectivă, splenectomia este non- sau contraindicată ca mijloc de 
vindecare (leucemie cronică, malarie cronică ş.a), scopul fiind doar 
ușurarea suferințelor; 
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— în accidente acute ale splinei (infarct, tromboză, abces, fisură, rup- 
tură, perisplenită), mai ales cînd acestea fac pe bolnav să sufere şi cînd 
prezintă perspectiva unei complicaţii grave (hemoragie gravă, peritonită 
ş.a.); aceasta indiferent de boala de bază splenomegalică; 

— în bănuiala (chiar numai) a unui proces primar splenic, mai ales 
malign; şi în caz că splina se mărește rapid, vizibil, ameninţător. 

Mai sînt în fine, unele indicaţii (care ar putea fi numite) de disperare, 
de încercare, de speranţă; indicaţii create de unii medici îndrăzneţi (mai 
ales chirurgi), care intervenind chiar în cazuri ne- sau contraindicate, au 
obținut uneori, surprinzătoare efecte bune, neașteptate vindecări sau ame- 
liorări de durată. 

Splenectomii de disperare, de speranţă, de încercare a șansei se pot 
efectua în: 

— sindromul Banti, chiar în faze mai înaintate (uneori s-au obținut 
rezultate bune, nu de “vindecare dar de prelungire a evoluţiei bolii, impli- 
cit a vieţii bolnavului); 

— leucoze limfatice cronice (s-au citat rezultate bune uneori, în cazuri 
cînd a prevalat metaplazia limfocitară splenică; ameliorări, prelungiri ale 
vieţii); 

— leucoze mieloide cronice, granulocitare, pentru aceleași motive 
(indicator, uneori, chiar splenomegalia enormă, jenantă); 

— la fel în trombocitoze, mieloze megakariotrombocitare cronice; 

— anemii hemolitice congenitale hemoglobinopatice sau enzimopenice; 
sau anenjii hemolitice dobîndite + imunologice; 

— chiar anemii aplastice, prin hipersplenism accentuat, prelungit 
(s-au publicat uneori rezultate cu totul surprinzătoare, neașteptate). 


— hemopatii imunologice, prin autoagresiune, nereacționînd la trata- 
mente medicale chiar cu doze mari (s-au obținut uneori ameliorări impor- 
tante şi de durată, prin splenectomie, mai ales în cazuri cînd autoanticorpii 
erau fabricaţi prevalent în splină); 

— și în limfo- sau reticulosarecoame s-au obţinut (şi se pot obţine) une- 
ori, ameliorări tranzitorii, suprimînd anumite suferinţe sau prelungind 
cîtva timp viața pacientului; 


— în limfoame în general, în limfogranulomul Hodgkin în special, se 
poate interveni cînd splina este enormă, jenantă, dureroasă, cînd procesul 
este pur splenic sau inițial splenic (şi chiar numai bănuit ca atare), cînd 
coexistă o citopenie autoimună foarte mare, necorectată de tratamentul 
cortizonic (dar. atenţie la starea generală a bolnavului); oricum, azi inter- 
venționismul este mai mare şi cu bune rezultate mai des; 


— la fel în boala Gaucher; la fel în capilaroza Schânlein-Henoch re- 
fractară la traţtament medical; şi în o splenomegalie izolată în care se bă: 
nuieşte punctul de plecare al unei boli generale, 

În toate aceste cazuri însă, în care medicul gîndeşte la o splenectomie 
de încercare disperată, în speranța unei șanse, chiar numai de ameliorare, 
este bine ca hotărîrea de intervenţie să fie luată printr-un consult medical» 
internist + hematolog + imunolog + chirurg și + un membru inteligent 
din familia bolnavului, 

Cit priveste pe medicul practician din teren, din dispensar sau policli- 
nică, este bine ca el să trimită în spital, pentru studiu şi decizie terapeu- 


671 


Tabelul 148 
La o splenomegalie 
Indicaţii și non-indicaţii de splenectomie 


Sinteză după Lupu, Heilmeyer, Athanasiu, Strat, Mandache ș.a. și propria experienţă 


Ss (RE a d 0 oc Aaa case a A A a 8 a Pa EEE E ERIE 


Stări patologice cu splenomegalie Indicaţii 


1 p 


Explicații 


3 


Ci CN SE Ca PO DU Ma NI N IN id it ta O Pa SD CERE 


Splenomegalii infectioase 

Acute: 

hepatită virală, mononueleo- Nu 
ză infecțioasă, febră tifoidă, 
malarie, septicemii etc. 
Malarie cronică, tuberculoză, 
lues, endocardită lentă 


Splenomegalii - hepato-biliare 
şi hepato-vasculo-circulatorii 


Ciroză cu hipertensiune por- Nu 
tală 

Ciroză cardiacă Nu 
Tromboflebită supra-sub he- Nu 
patică N 

Hepatite. cronice cu spleno- Da + 
megalie și/sau cu hiperimu- 
noglobulinemie 

Sindrom -Banti Da 


ie due caute ea că N RE ELE, 


Splenomegalii, hematologice 


Leucoze acute Nu 

Leucoză enonică limfatică Nu, 
t Da 

` Leùcoză cronică granulocitară '| Nu, 
+ Da 

Osteomielofibroză Nul 

Insuficientă medulară Nu 
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“din contră: 


Nu are nici un rost 


nu + da| Eventual da, dacă procesul este pur sau 


dominant în splină! (tbc, lues terțiar, 
malarie); mai ales dacă splina a devenit 
supărătoare prin volum, dureri şi mai 
ales dacă există hipersplenism; în endo- 
cardita lentă, intervenţie de şansă, în 
caz de rezistenţă la antibiotice 


i—mar 


contraindicată; splina con- 
stituind un rezervor derivativ, compen- 
sator pentru excesul de sînge portal 
(splenectomia are efect defavorabil) 


Nu are nici un rost, nici o justificare 


Dacă nu există semne de hipertensiune 
portală, iar semnele de activitate hepa- 
tică şi de insuficienţă hepatică sînt re- 
lativ bune, favorabile 

În faza I sau cît mai aproape de ea (S-au 
publicat rezultate favorabile chiar şi în 
cazuri înaintate — faza a II-a, uneori 
— deci de încercat, poate.) 


Nu are nici un rost Chiar contraindicată, 
căci agravează, grăbeşte moartea 

Nu are rost, nu are efecte favorabile. Se 
poate încerca în caz că există hiperpla- 
zie limfocitară splenică prevalentă 

Se poate interveni: — dacă splina este 
foarte mare, Jenantă, —.dacă sînt ma- 
nitestări grave de hipersplenism, hemo- 
ragice, ahemice, — dacă leucoza este o 
formă strict localizată splenic, — dacă 
există hemoliză 'rezistentă la tratament 
cortizonic, 

Căci se elimină focarul de hematopoieză 
compensatoare din splină 

Cind măduva este atrofică sau cind sint 
tocare compensatoare în splină 


Tabelul 148 (continuare) 


Mieloză megakariotromboci- 
tară. Trombocitemie primară 
Policitemia Vera Vaquez 
Trombocitopenie  idiopatică 
Werlhot 


Anemii hemolitice congenita- 
le corpusculare (sferocitoză, 
eliptocitoză) 


Anemii hemolitice hemoglo- 
binice 
forma Cooley 


Anemii hemolitice enzimope- 
nice (de piruvatkinază) 
Anemii hemolitice dobîndite 


Anemii hemolitice imunolo- 
gice 


Anemii aplastice, hipoplasti- 
ce, de inhibiție splenică (hi- 
persplenism) 

Anemia Biermer 

Boli mieloproliferative cu hi- 
persplenism 


Boli- de sînge imunologice 
prin autoagresiune (anemii 
hemolitice, leucopenii, trom- 
bocitopenii) 

Hipersplenism idiopatic 
(citopenii 
primare: Wieseman, Doan și 
Doan, Wright) 

Citopenii cu autoanticorpi 


Splenomegalii reticulo-endo- 
teliale 
Limforeticulosarcom, 
loze maligne 


reticu- 


Boala Hodgkin 


de  hipersplenism i 


+ Da 


Nu 
+ Da 
Nu 
Da 


Da 


Nu 
Nu 


Z 
= 
H 


Da 


Nu + 


Nu-l 


43 — Baze clinice pentru practica medicală 


totuși s-au obținut uneori, rezultate sur- 
prinzătoare (Heilmeyer, Lupu) 


Dacă focarul metaplazic este în splină 


Este una din indicaţiile majore ale sple- 
nectomiei, cu rezultate totdeauna favo- 
rabile 

De asemenea o indicație majoră; dar nu 
în forme ușoare, ci mai ales în forme 
severe, cu stare generală gravă, puseuri 
hemolitice acute dese, anemie mare. Sint 
bine influențate anemia, icterul, starea 
generală, dar nu sferocitoza și rezistența 
globulară 
Ameliorează 
transfuziilor, 
Efecte bune în general, dar nu vindecă 
boala, 

La fel ca mai sus 


hemoliza, - scade nevoia 


Doar în extremis — dacă se dovedeşte 
sechestrare splenică de hematii 

Se poate încerca (intervenţie de dispe- 
rare, de speranţă), cînd corticoizii nu 
mai dau rezultate 

Nu are rost, nu are efect 

Uneori totuși (în disperare) s-au obţinut 
efecte favorabile. surprinzătoare 

Nu are nici un rost 

Uneori totuși 's-au obținut ameliorări, 
privind hipersplenismul, dar boala a 
continuat să evolueze 

Doar dacă se dovedește că autoanticorpii 
se formează prevalent în splină; ame- 
liorări dar nu vindecări 


Efect remarcabil 


Mai ales cînd nu cedează. la corticotera- 
pie 


Dacă se intervine, urmează o perioadă 
de ameliorare tranzitorie, după care re- 
apar recidive; efect benefic minor 

Se poate interveni çu (oarecare) folos: 
— cînd localizarea bolii este pur sple- 
nică (eventual inițial), — cînd spleno- 
megallna este enormă, Jenantă, dureroasă 
(intervenţie de necesitate), — cînd cito- 
penia este mare, necorectabilă medical 
(dar se judecă şi în raport cu starea ge- 
nerală a bolnavului). Oricum tendința 
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Tabelul 148 (continuare) 


1 | 2 | 3 
intervenţionistă este tot mai mare, și 
eficiența cu atît mai mare cu cît inter- 
venția este mai precoce. 
Limtoame în general Nu Se poate obţine o ameliorare, dar doar 
tranzitorie 
Sarcoidoză Nu Nu este nevoie; nu se obţin rezultate 


` justificative 

Sindrom Felty, Da + Se obține o suprimare a suferințelor ar- 
À ticulare, pentru cîteva luni, apoi ele re- 
vin, Ameliorare evidentă, + durabilă, a 
fenomenelor generale. 


Mielom, granulom eozinofil Nu £ 
Disglobulinii  (crioglobuline- Nu + Sînt unii autori care totuşi recomandă: 
mie, boală Waldenström), se pot obține uneori ameliorări 
amiloidoză, mielomatoză 
Boala Gaucher  (dissplenism Nu + Doar cînd determinarea este pur spleni- 
lipidice) ` că, cînd se asociază cu hipersplenism 
à sever, sau splina mult mărită este foarte 
a senantă (intervenţii de necesitate) 
Porfirie congenitală + ane- Da Se ameliorează atît hemoliza, cît şi por- 
mie hemolitică firinogeneza > 
Capilaroza alergică Schön- + da Atunci cînd corticoterapia nu mai dă re- 
leim Henoch i $ .zultate, deseori se obține un efect bun 
Splenomegalia în colagenoze Da Mai ales cînd se asociază cu citopenie 
Splenomegalie prin procese Da! Oricînd, în orice caz! 


locale 
SE ROS io 50 Ac SN A RER ARDEI 


tică, orice bolnav splenomegalic (chiar cînd nu are diagnosticul lui etiolo- 
gic), aflat în una din situaţiile următoare: 

— splenomegalie acută sau incidentală cu diagnostic (fixat sau pre- 
supus) de infarct, tromboză, perisplenită, abces, traumatism splenic; 

— splenomegalie cu hemoragii mari, cu anemie profundă, cu leuco- 
penie mare, care nu cedează la tratament cortizonic şi constituie astfel o 
ameninţare vitală; mai ales cînd este vorba de o hemoragie digestivă; 

— splenomegalie cu volum excesiv, de aceea jenantă, chinuitoare; sau 


mărindu-se repede, alarmant; 
— splenomegalie suspectă de malignitate primitivă, iniţială, dominanti 
splenică. 


Addendum 

în clinică, problema splinei trebuie pusă uneori și în alt fel decît aşa cum a 
fost prezentată în textul dinainte. Nu pornind de la splenomegalie către căutarea 
substratului, către afecțiunea cauzală, și către situația ei funcţională (cum am văzut 
mai înainte); ci invers, și anume: în ce stări patologice nu trebuie uitată splina și 
trebuie căutată în mod special; în ce stări patologice trebuie văzut dacă nu există 
o splenomegalie ori un dissplenism? 

Dată fiind poziţia splinei în cadrul morfotiziologic al sînaelui, sistemului reti- 
culoendotelial, ficatului, sistemului portal; dat fiind răsunetul asupra ei al bolilor 
infecțioase, al bolilor de singe, de sistem, de ficat, se înţelege că cercetarea și deli- 
mitarea clinică a splinei este indispensabilă într-o serie de condiţii şi stări patolo- 
gice și anume; 

— în orice boală infecțioasă "(mai ales cînd se bănuiește o febră tifoidă, o he- 
patită virală ori i ae ci o malarie, o tuberculoză, sifilis, bruceloză); — în afec- 
țiuni hepatice difuze (hepatite acute şi cronice, ciroze); — în stări hemoragice; — în 
orice icter și în orice anemie; — oricind s-a descoperit o adenopatie (chiar dacă 
aceasta este localizată, limitată, dar mai ales dacă este mai amplă, generalizată); 
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— de asemenea în fața unui buletin de laborator care relevă o anemie ori o 


hiperglobulie, — o leucopenie ori o leucocitoză, — o trombocitopenie ori o trombo- 
citoză, — un defect de coagulare sanguină; — teste de afectare hepatică, mai ales 
de tip hepatopriv; — o hemoliză crescută. 


* 


VII. CÎTEVA DATE SUCCINTE DESPRE UNELE AFECŢIUNI 
ȘI BOLI SPECIALE ALE SPLINEI 


Ruptura splinei — se poate produce după un traumatism abdominal 
sau + spontan. 


După un traumatism abdominal survine nu rare ori (este una din com- 
plicaţiile cele mai frecvente ale acestuia). Important este faptul că se poate 
manifesta clinic cu întîrziere, chiar de mai multe zile: traumatismul de- 
termină, prin contuzionarea splinei, o hemoragie în interiorul ei. hemora- 
gie care nu se exteriorizează imediat dar continuîndu-se, destinde capsula 
organului; şi dacă hemoragia continuă încă, chiar încet, la un moment dat 
capsula cedează și sîngele invadează cavitatea peritoneală, pe care o inundă 
producînd o hemoragie intraperitoneală secundară. Aceasta poate fi (și 
este dese ori) urmată de șoc hemoragic, colaps + abdomen acut hemoragic 
și poate chiar moartea pacientului. Bolnavul poate fi salvat doar printr-o 
intervenție chirurgicală promptă și bine condusă. De aceea, orice bolnav 
cu traumatism abdominal de oarecare violență, mai ales în abdomenul 
superior, trebuie să fie pus sub observaţie timp de 5—8 zile (de preferință 
într-un serviciu chirurgical), în vederea unei posibile intervenții de 
urgenţă, în caz de ruptură a splinei cu hemoragie intraperitoneală întîr- 
ziată. Între timp, se urmărește volumul splinei (clinic și radiologic) şi sîn- 
gele bolnavului (hematiile scad ?). 

Ruptura „spontană“ survine, de cele mai dese ori pe o splină mărită şi 
pe un fond patologic care a fragilizat capsula splenică (splină malarică, 
leucemică, chistică etc.); şi nu rare ori, este declanșată totuşi, de un trau- 
matism minor, abia sesisabil. De aceea, o splină mărită printr-un proces 
patologic care îi alterează conţinutul şi capsula, trebuie privită cu oare- 
care grijă de către pacient și de către medic (în sensul că, practic, pacientul 
trebuie îndrumat a se feri de orice traumatism, oricît de mic, mai ales 
abdominal; iar în caz că un atare traumatism s-a produs, el să nu fie baga- 
telizat ci bolnavul să fie urmărit timp de mai multe zile, cu atenţie, ca un 
potenţial abdomen acut hemoragic). 

Abcesul splenic — poate urma unui infarct splenic sau unei infecții- 
inflamații la distanţă (abces, furuncul, apendicită, colangită etc.) sau unei 
stări septicemice (mai ales cu stafilococ). 

Diagnosticul se pune pe baza triadei: — dureri splenice progresive, 
ajungînd a fi atroce, greu suportabile, — febră mare, oscilantă, cu fri- 
Soane + alterarea. profundă şi rapidă a stării generale + leucocitoză cu 
polinucleoză și granulaţii toxice + circumstanțe sugestive (în sensul con- 
diţiilor etiologice mai sus menţionate). Pentru precizare: -+ puncţie sple- 
nică (dar cu chirurgul pregătit a interveni imediat, în caz de nevoie, dat 
fiind pericolul însămînțării peritoneale prin fistula splenică creată de ac 
sau chiar prin ruperea organului), : 

Tratament doar chirurgical, sub antibiotice, 
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Splina mobilă. Ptoza splenică. Ectopia splenică. Sînt stări și condiţii 
cînd splina părăseşte loja ei, temporar sau îndelung. Ea se poate mobiliza 
uneori, ieșind din loja ei, în cazul unor anumite mișcări sau poziții ale þol- 
navului, fie din motivul că a crescut mult, fie mai ales fiindcă ligamentele 
lojei au slăbit apreciabil, prin slăbirea bolnavului sau — la femei — în 
urma multiplelor sarcini (splină mobilă). — Ea poate aluneca în afara lojei 
și atîrna, coborînd spre partea inferioară a abdomenului, cînd pacientul 
se ridică în poziţie verticală (splina ptozată). — Și poate fi fixată într-o 
poziţie sau regiune neobişnuită, uneori chiar de la naștere, alteori în urma 
unor procese patologice intra- sau extrasplenice, care au scos-o din loja 
şi au fixat-o în altă parte (splină ectopică). 

Din cauza viciilor de fixare și/sau mobilizării ei, pot surveni ca mani- 
festări clinice: dureri mari în regiune (tracțiune pe mezoul ei) sau chiar 
accidente grave (torsiune splenică cu sugrumarea pediculului neurovascu- 
lar şi stază sau ischemie splenică, apoi necroză + infecţii, + ruptură etc.); 
deci atenţie. ez 

Tratament doar chirurgical: splenopexie. Pînă la realizarea acestui tra- 
tament radical, este bine să se folosească, paliativ, brîuri sau centuri abdo- 
minale compresive, adaptate, pentru a reduce deplasabilitatea organului, 
implicit riscurile pe care le-am menţionat. 


Chistul hidatic se localizează rar în splină; dar fiindcă produce mă- 
rirea splinei, trebuie pus și el în balanţa diferențial diagnostică a spleno- 
megaliilor. 

Trebuie bănuit cînd splina mărită are un aspect oarecum globulos, cu 
suprafața și/sau marginea anterioară bombată, rotunde, globoase (vizual 
sau palpator), cu consistenţă renitentă sau dură, nedureroasă spontan sau 
palpator (doar uneori rar și slab, prin distensie și/sau perisplenită); şi mai 
ales cînd și examenul radiologic oferă imagini similare iar sanguin se 
descoperă o eozinofilie. Cum din cauza semnelor mai înainte arătate, 
trebuie bănuită splenomegalia chistică, nu se -practică puncţia splenică 
(cum ar putea tenta faptul că nu există concomitent, semne clinice și para- 
clinice, de hemopatie, colagenoză, hepatopatie, boală infecțioasă etc.): peri- 
col de șoc anafilactic grav + letal şi/sau însămînțare peritoneală hidatică. 
Se mai poate recurge eventual la laparoscopie. 

Tratament doar chirurgical: extirpare. = 


Hemangiomul splenic este o tumoare vasculară difuză intrasplenică. 
Pot coexista şi alte hemangioame, vizibile (cutanate, mucoase), ajutind 
diagnosticului, sugerîndu-l., 

Pentru diagnostic, de ajutor sînt datele următoare (mai ales cînd lipsesc 
hemangioame concomitente, vizibile, sugestive): splină mare, mai mult 
sau mai puţin regulată, cu margine anteroinferioară teşită, rotunjită, de 
consistență moale, J- inegală (unele părți mai moi, altele mai dure), ne- 
dureroasă (sau puţin dureroasă), fără modificări clinice şi paraclinice care 
să sugereze o boală sau afecţiune hepatică, sanguină, sistemică, infecțioasă 
ete.), Precizare prin splenoportografie (aspect spongios) eventual laparo- 
scopie. 

Tratament chirurgical, 
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PANGREASUL 


SEMIOLOGIE $I PATOLOGIE 


Organ situat profund, neimpunîndu-se atenţiei direct, prin simptome 
şi semne clinice proprii specifice, caracteristice, și neputind fi examinat 
clinic obiectiv decît foarte vag, aproximativ, pancreasul este, din aceste 
motive, deseori uitat în activitatea clinică, la examenul abdomenului și în 
judecata clinică, la diagnosticul unor suferințe abdominale acute sau 
cronice. 

El are totuși o patologie, care sub raport morfopatologic nu este prea 
amplă (redusă fiind la cîteva procese inflamatorii, neoplazice, distrofice) 
dar este sub raport clinic multiplă, variată, importantă (din cauza reper- 
cusiunilor multiple pe care procesele, morfopatologice le exercită asupra 
viscerelor şi formațiilor vecine din abdomen precum şi la distanţă asupra 
sistemului nervos, cordului, coronarelor, circulației în general, pleurelor, ` 
tegumentelor, nutriției generale etc.). 

Simptomatologia acestor multiple suferințe pancreatogene, deși foarte 
bogată, este însă destul de puţin generoasă în ce priveşte diagnosticul afec- 
țiunilor pancreatice de origine; este de puțin ajutor pentru acest lucru; 
este mai deseori eronantă. Aceasta fiindcă manifestările locale, directe, care 
ar trebui să atragă atenţia asupra pancreasului sînt puţine şi neclare 
(dureri, tulburări digestive, icter) şi tot aşa semnele locale; pentru că, așa 
cum am mai spus, examenul fizic pentru pancreas este destul de greu de 
efectuat şi datele obţinute sînt foarte. vagi și incerte, din cauza situaţiei 
profunde a organului. : 

Din cauza discrepanţei pronunţate dintre simptomele şi semnele locale 
pe de o parte (puţine, vagi, neclare, necaracteristice) și pe de altă parte 
simptomele şi semnele mai depărtate, abdominale şi extraabdominale 
(numeroase, variate dar nesugestive sau slab sugestive), diagnosticul afec- 
țiunilor pancreatice este în genere, destul de dificil, expus deseori la gre- 
șeli, Se greșește des; în genere prin omisiune, fiindcă simptomele şi sem- 
nele locale directe (puţine și necaracteristice, după cum am mai spus; 
uneori chiar absente), nu pot orienta gîndul spre pancreas şi spre vreo afec- 
țiune a lui, motiv pentru care multiplele manifestări extrapancreatice, 
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abdominale şi la distanță, ale afecțiunilor pancreatice, nu sînt raportate 
totdeauna la originea lor pancreatică, la cauza lor reală şi de aceea, des- 
tul de des nu sînt diagnosticate corect în ce privește natura și sursa lor 
pancreatogenă. 

Şi totuși, se poate ajunge la diagnosticul afecţiunilor pancreatice (și 
trebuie ajuns la el) cu toate dificultățile mai înainte menționate, Acestea 


nu sînt de neînvins. Cu anumite condiţii însă. 
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hepatită 
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Fig. 85 — Situația pancreasului şi raporturile lui cu Fig. 86 — Punctele dure- 
` viscerele şi cu vasele abdominale vecine. roase biliare şi pancrea- 
tice. 
Punctul vezicular (P.v.); 
punctul pancreatice Desjar- 
dins (P.p.); Zona pancrea- 
tico-coledociană (Z.p.c.). 


Pentru a ajunge la descifrarea patologiei pancreatice, la identificarea 
afecțiunilor acestui organ: — este nevoie ca pancreasul să fie şi el evocat, 
în faţa oricăror tulburări abdominale, chiar cînd acestea nu sînt caracte- 
ristice, sugestive (a avea prezent, în spirit, pancreasul, deci); — este nevoie 
ca manifestările patologiei pancreatice să fie cît mai bine cunoscute, „măş- 
tile“ sub care ele se pot prezenta să fie cît mai bine fixate, limbajul sim- 
ptomatic al afecţiunilor pancreatice să poată fi înţeles chiar dacă este vorba 
de'un limbaj de împrumut (a avea prezente, în minte, diferitele modalități 
de expresie ale patologiei pancreatice, chiar aberante, necaracteristice); 
— este nevoie să se deprindă obișnuința ca în faţa lor, gîndul să se îndrepte 
(și) spre pancreas; — este nevoie de a învăța codul lor de exprimare, a-l 
memora, apoi a crea reflexele mintale de evocare a patologiei pancreatice, 
de decodificare, de descitrare, de identificare a acesteia, 

Cu un pie de sistematizare a datelor şi de organizare a gîndirii, acest 
Jucru care pare greu, se poate realiza; şi cu tot caracterul aberant, nesu- 
gestiv, deseori deconcertant al manifestărilor patologiei pancreatice, se 
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Tabelul 149 


Ce trebuie știut cu privire la explorarea și semiologia pancreasului 


I. Simptome și semne care trebule să îndrepte gindul spre pancreas; 
spre o eventuală afectiune pancreatică 


1. Orice durere spontană în zona 


epigastrică sau  supra-periombi- 
licală, difuză sau locală 

acută sau cronică, în crize sau 
prelungită, 

de orice intensitate, 


de orice nuanţă (cuţit, greutate, 


rupere etc.) 

dar ma. o durere acută, de o 
mare violență care a izbucnit 
subit şi a devenit atroce în 
foarte scurt timp, chinuitoare, 
siișietoare, rezistentă la orice 
terapie comună; 

+ vărsături 


Sau dacă este vorba de-o durere 


de mai mică intensitate și cu 
tendință repetitivă sau cu ten- 
dință - cronică, + permanentă, 
surdă, ca greutate  epigastrică; 
sau ceva mai violentă uneori; va- 
riate așadar, care pot îmbrăca 
tot felul de forme 


2, Tulburări digestive, în genere di- 


fuze, de tip hipostenic, deseori 
neclare, neconturate, vagi — ne- 
avind un program clar definit 
și o dependenţă bine stabilită de 
mese și de alimentație (așa ca 
în cazul afecţiunilor gastrice, 
duodenale, mai ales al ulcerelor 
digestive), dar totuși — în oare- 
care măsură influențate de ali- 
mentaţie 


a 


Trebuie să suscite și ideea de suferință pan- 
creatică posibilă. 

Deşi înaintea pancreasului trebuie gindit la 
stomac, duoden, -veziculă biliară, colon 
transvers, ale căror afecțiuni sînt mai 
frecvente, dominînd. patologia dureroasă 
'epigastrică; şi chiar la peretele abdominal 
anterior 

Mai ales cînd bolnavul nu a prezentat ante- 
rior suferințe sugestive, de stomac — duo- 
den (ulcer în primul rînd, fiindcă la el, 
la o perforaţie ulceroasă, trebuie gîndit în 
prim rînd); 


mai ales dacă durerea se însoțește de o stare 
de „agitaţie antalgică şi evoluează rapid 
către o stare de șoc, cu prăbuşirea circu- 
laţiei, colaps (pancreatită acută?) + oare- 
care meteorism 

mai ales dacă durerea este transfixiantă sau 
iradiază spre stînga şi în sus spre umăr 


Mai ales dacă această durere are tendința 
de iradiere spre stînga şi în sus; 

dacă este exagerată de palparea în zona 
pancreasului, adică orizontal, supraombi- 
lical, mai ales spre stînga 

dacă se corelează + cu mesele (dar nu în 
mod sistematic ca cele ulceroase), şi se 
însoțesc de tulburări dispeptice de tip ga- 
zos, hipotonic etc., de oarecare meteorism 
abdominal. 

dacă aspectul este de crize parozistice so- 
lare + cu iradieri dorsale transfixiante şi 
cu diferite alte iradieri în abdomen sau 
în torace, precordial etc.; + tulburări ve- 
getative variate concomitente (tahicardie, 
paloare,, extremități reci, lipotimii etc.) 


Totuşi avînd unele caractere, deosebite, care 
trebuie să suscite ideea eventualei origini 
pancreatice a lor; 

însoţindu-se de dureri cu caracterul dureri- 
lor cronice, repetitive, mai sus menționate, 
++  meteorism, gaze, balonare, regurgitații 
gazoase, eructații; 

și de oarecare anorexie față de carne şi grà- 
simi (nu totdeauna, dar uneori foarte mar- 
cat), deşi apetenţa poate fi păstrată în ge- 
neral şi uneori chiar exagerată; 
însoțite de diaree + grăsoasă (steatoreică) 
și cu resturi alimentare (lienterie), cu vo- 
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Si mai ales cind la tulburările dil- 
gostive se adaugă slăbirea pro- 
gresit, mergind spre caşexie la 
care ajung deseori (cu toate În- 
cercàrile de rezistență, supraali= 
mentare ale bolnavului) 


lum croscut, al scaunelor, care au o cu- 
loare albă păstoasă argiloasă, și o fetidi- 
tate remarcabilă. 


Mal ales cînd — împreună cu tulburările 
digestive, slăbirea realizează un sindrom 
de malabsorbţie, adică 
la dureri, tulburări digestive, diaree, slă- 
bire, adăugindu-se și unele manifestări 
carenţiale, dismetabolice și endocrine și 
hipovitaminozice, minerale etc.; adică — 
decalcifieri osoase, osteoporoze, osteomala- 
cie, spasmofilie + crize clare de tetanie; 
insuficiență hipofizară, manifestări cuta- 
nate carenţiale, anemie de tip feripriv etc. 
toate ca expresie a unei insuficiențe pan- 
creatice externe 


3. Diferite alte manifestări + curioase, mai puţin sugestive, dar care trebuie să 


atragă atenţia asupra pancreasului: 


Crize complexe, repetate, con- 
stînd într-o stare de slăbiciune, as- 
tenie, progresivă, + amețeli, + sen- 
zație de foame imperioasă + trans- 
pirații + tremurături; care progre- 
sînd trec într-o stare de agitație, 
neliniște + convulsii și pot ajunge 
la lipotimie, comă; 


sau apetit exagerat — bulimie 
+ sete intensă cu polidipsie și in- 
gestie mare de lichide + poliurie 
pe fond de hiperponderabilitate a 
bolnavului + alte suferințe de tip 
cardiovascular (miocardic, corona- 
rian, arteritic) sau neurologic (ne- 
vritic, neurodistrofic) sau digestiv 
(pierderi dentare, stomatite etc.), 
sau sexuale (astenie, impotență etc.) 
sau cutanate (furunculoze, eczeme 
etc,); 


sau un îcter de tip mecanic, 
care apare insidios, și se dezvoltă 
progresiv, fără dureri, fără crize 
(care să sugereze litiaza biliară co- 
ledociană), cu decolorare progresi- 


vă a scaunelor și colorare tot mai, 


intensă a urinilor, cu prurit intens, 


crize care pot fi confundate cu crize neu- 
ropatogene' (de epilepsie, de isterie, de teta- 
nic) j 
dar care dispar repede, dacă bolnavul in- 
geră un aliment, mai ales hidrocarbonat (za- 
hăr, biscuiţi) sau primeşte o injecție i.v. cu 
glucoză, marcînd astfel. substratul lor, de 
criză hipoglicemică (confirmată eventual de 
laborator) 


Manifestări care în ansamblul lor mar- 
chează existența unui diabet zaharat, florid, 
compensat, dar + consecinţe variate; 

diabet, care constituie o afecțiune pan- 
creatică specială (distrofie a celulelor insu- 
lare cu hipoinsulinism), substrat al unei boli 
metabolice speciale hiperglicemiante şi mai 
departe cu potenţial mai larg metabolic dez- 
echilibrant — diabetul: 

boală specială tratabilă nu prin atacul 
afecțiunii de fond ci al fiziopatologiei de 
bază, al tulburării metabolice fundamentale 


icter care se însoţeşte de o slăbire pro- 
gresivă a pacientului; care devine anorexic 
și se cașşectizează rapid, vizibil 

pacientul fiind mai totdeauna un băr- 
bat > 50 de ani, fără trecut biliar, colecis- 
tic, litiazic, dispeptie explicit, clar... (în caz 
de cancer al capului pancreasului) 


4, Cind la examenul clinic obiectiv, efectuat, cu atenție se evidențiază: 


Dureri provocate palpator În ro- 
ghumea pancreasului (adică epigas= 


tric, supra și paraombilical); 
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mal ales dacă ele, merg, spre stinga sau 
răspund în spate, în coloana vertebrală 


sanno- a ri 


O împăstare sau duritate în zona 
pancreatică, întinsă longitudinal + 
orizontal, perceptibilă mai ales la 
palpare profundă; 


sau poate chiar o proeminentă 
a abdomenului, limitată, în această 
zonă, etalată + orizontal, percep- 
tibilă la inspecţie (aceasta mai rar); 


chiar numai un meteorism abdo- 
mânal 


în fine chiar o ascîtă sau un sin- 
drom complex ide hipertensiune 
portală, poate fi uneori expresia 
unui proces pancreatic tumoral sau 
scleros, care comprimă porta 


iar radiologie se descoperă (+ in- 
cidental sau urmînd sugestiei cli- 
nice), unele modificări locale în 
zona pancreatică (opacifieri + li- 
tiazice) sau duodenale (potcoavă 
lărgită, stenoză duodenală, defor- 
mări etc.) 
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mai ales dacă palparea, prin care se se- 
sizează impăstarea provoacă durerea aces- 
teia, este greu suportată de pacient; iar pal- 
parea e făcută după metoda Grott; 


mai ales dacă, trecînd la palpare se se- 
sizează modificările mai sus menţionate (îm- 
păstare, duritate), dacă bolnavul simte du- 
reri, iar examenele clinic și radiologic ex- 
clud un proces patologic gastro-duodenal 
sau aortic etc.; 


mai ales în cadrul unui sindrom abdomi- 
nal acut grav sever, sau al unor crize di- 
gestive, dispeptice + dureroase + gazoase 
mai complexe (ca acelea înainte descrise); 
sau al unei dispepsii cronice eructantă şi 
flatulentă. 


mai ales dacă se poate exclude o ciroză 
hepatică sau o peritonită cronică bacilară 
şi dacă respectivele sindroame se însoțesc 
de manifestări pancreatice + clare (dureri 
şi tulburări dispeptice bine -conturate, ca 
acelea mai sus descrise, sau modificări ra- 
diologice, ca acelea care urmează) 


mai ales dacă acestea pot fi coroborate 
cu manifestări clinice, subiective sau obiec- 
tive, din cele de mai sus. 
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5. Și atenţie la unele manifestări nespecifice, necaracteristice pancreasului, dar care 
pot apărea în cursul afecțiunilor pancreatice și pot deruta, mai mult, pe medic, 


decît a-l orienta spre diagnostic: 


Prurit şi urticarii 


i 


Nodozităţi subcutanate — de ti- 
pul eritemului nodos — fie abdo- 
minal, fie pe membrele inferioare 


Melanodermie difuză (în genere 


diseretă), mai ales la membrele in- 
ferioare; 


Edeme la membrele inferioare, 
de tip venos (cianotic, rece) în ab- 
sența unei insuficiențe cardiace 


care nu sînt rare, în pancreatopatii cro- 
nice (legate fiind, fie de natura alergică a 
pancreatopatiei, fie de o colecistopatie con- 
comitentă + frustă) 


care sînt uneori 'noduli de citosteatore= 
croză produse de enzinemia pancreatică şi 
apar atît în pancreatita acută, la cîteva zile 
de la debut, dar și în pancreatite cronice 
(rar), sau sînt noduli neoplazici metastatici, 
în caz de neoplasm pancreatic, 


care constituie un fenomen analog celui 
ce se petrece în cirozele pigmentare hepatice 
(avind aceeaşi semnificație gravă, severă) 


Rezultind obișnuit din compresia asupra ca- 
vei interioare, a unui proces pancreatic 
neoplazic median sau (mai rar) a unei 
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congestive sau hipodiastolice peri- 
cardice şi în absența unui proces 
flebitic local. 


Un revărsat seros în pleura 
stingă (aparent o pleurezie severă, 
dar fără febră, deseori total asimp- 
tomatică, frustă, descoperită doar 
printr-un examen fizic conștiincios, 
sau prin examenul radiologic) 


Sau o ascită — de volum mediu 
sau scăzut (care tot așa poate ră- 
mine nedescoperită, dacă nu se face 
un examen fizic atent al abdome- 
nului). a 


Slăbire pronunțată + anemie; 
slăbire manifestă mai ales la ex- 
tremități, care poate ajunge la ca- 
şexie, scheletizarea pacientului; 


pancreatite cronice scleroase; apărind ca 
un fenomen tardiv, ca o complicaţie, cu 
semnificație gravă, severă, 


Ambele procese apărind fie în cursul 
unei pancreatite acute, fie al unei pancrea- 
tite cronice; putind rămîne nesesizate (fiind- 
că deseori sînt fruste, tăcute clinic); 


ambele fiind rezultatul unei iritaţii chi- 
mice a seroaselor respective (pleură, perito- 
neu), prin enzimele pancreatice devărsate în 
circulaţie; 


în! ambele cazuri, existînd în lichidul se- 
ros -al lor, o cantitate de enzime pancrea- 
tice, fapt care ajută diagnosticul lor etiolo- 
gic, prin aceea că examenul de laborator al 
lichidului descoperă în el, aceste enzime 
(amilaze prezente!). 


Această slăbire mergînd uneori foarte 
rapid, producînd o adevărată topire muscu- 
lară, în caz de neoplasm pancreatic; alteori 
progresînd mai încet şi rezistînd la orice 
tratament (uneori bolnavul avînd chiar bună 
poftă: de mîncare şi alimentaţie bogată, dar 


„concomitent: existind diaree cu scaun >, cu 


pierderi de grăsimi, proteine etc., cu malab- 
sorbție) în caz de pancreatite cronice, cu 
insuficiență pancreatică. 


ee E 


6. În fine, semnificative pot fi uneori, pentru: o afecţiune pancreatică, anumite cir- 
cumstanțe. şi condiţii patologice și/sau fiziologice; care este bine a fi luate în 
considerare, aşa ca în faţa lor, la un pacient oarecare, gîndul să se îndrepte și 
spre o eventuală afecțiune pancreatică (chiar + latentă, frustă, inaparentă): 


/ 
Pacientul are o alimentaţie hi- 
perlipidică şi/sau  hiperglucidică, 


sau din contră foarte carenţată; 


este obez, Litiazic, diabetic. 


Alcoolism cronic + momente 
acute 


Traume abdominale + repetate; 
momente de stress repetate, unele 
toxice exogene sau endogene (uree 
>), unele infecții (oreion, hepatite 
virale, toxiinfecții intestinale), exis- 
tența de afecţiuni hepatobiliare sau 
de ulcer gastric ori duodenal, hi- 
perparatiroidism, mucoviseldoză (în 
familie), abuz de medicamente 
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Deseori pe aceste condiţii dezvoltîndu-se 
(Œ+ odată cu afecţiuni -hepatobiliare), afec- 
țiuni pancreatice cronice, mai ales de tip 
distrofie (pancreatite cronice, litiază pan- 
creatică). 


terenul: etilic constituie un factor favori- 
zant pentru procese pancreatice; iar mo- 
mentele acute de beție sînt condiții declan- 
șante pentru o pancreatită acută. 


Sînt de asemenea, condiții care stau une- 
ori la baza unor pancreatopatii, acute sau 
cronice; deci e bine a fi luate în conside- 
rare, cînd sînt descoperite în' anamneză şi 
cînd alte manifestări ridică problema unei 
posibile sau probabile pancreatopatii. 


Tabelul 149 (continuare) 


Fig. 87 — Zona de hiper- di- Fig. 88 — Atitu- Fig. 89 — Metoda Grott de 
sestezie cutanată, într-o pan-  dinea reactivă an- palpare a pancreasului, 
creatită acută, talgică pe care o Pe sub coloana vertebrală, 


ia 


uneori bolna- în zona dorso-lombară, cores- 
vul cu pancreati-  punzătoare pancreasului, la 
tă acută. bolnavul culcat, se așează un 


sul relativ consistent, dar 
moale (din cîrpe, vată, pînză 
etc.) sau antebraţul drept al 
bolnavului, pentru ca îndoind 
în sus coloana vertebrală să 
ridice pancreasul și să îl adu- 
că mai aproape de mîna pal- 
patoare, să-l facă mai acce- 
$ sibil. 


II. Iar pentru precizarea diagnosticului (cînd ideea a născut din simptomele diges- 
tive, abdominale, generale); și uneori chiar pentru amorsarea ideii. 


A, Clinic — examenul fizic al pacientului Z > 


La inspecția abdomenului. 


La palparea abdomenului 

în zona epigastrică — supraom- 
bilicală, corespunzătoare pancrea- 
sului, + 

palpare care este bine să se facă 
după metoda Grott (vezi fig. și 
text) sau după metoda Mallet-Guy, 


| 


— Trebuie să izbească o bombare epigas- 
țrică, eventuală (gîndind şi la o eventuală tu- 


“moră pancreatică sau chist, sau -poate: nu- 


mai la un meteorism local, care şi el poate 
semnala o afecţiune pancreatică); în genere 
este vorba însă de un semn tardiv, într-o 
afecţiune pancreatică avansată, gravă, termi- 
nală. 


— Dureri spontane existente dacă sînt 
exagerate, sau dacă apar dureri care nu exis- 
tau spontan — în zona corespunzătoare pan- 
creasului, fenomenul este semnificativ pen- 
tru o posibilă afecțiune a pancreasului, 

— mai semnificativ încă, producerea de 
dureri la palpare, în punctul Desjardins, 
și/sau în zona pancreaticoduodenală (Chaui- 
fard-Rivet) — v. fig, 86. 

— de asemenea, descoperirea în zona co- 
respunzătoare cutanat pentru pancreas, a că- 
rei hiperestezii sau disestezii cutanate (fig. 87). 
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La percuție nu se obţin relaţii, 
din partea pancreasului acesta fiind 
situat profund, deci insensibil per- 
cuției 


Percuţia este bine să fie efec- 
tuată şi asupra abdomenului în ge- 
neral (+ în condiţii de modificare 
a poziţiei acestuia, ca pentru asci- 
te), precum şi asupra toracelui 
(mai ales bazale şi mai ales Ja 
stînga) 


Chiar şi auscultația poate fi de 
folos: auscultaţia cu stetoscopul în 
regiunea pancreatică (supraombili- 
cală) — spre stînga 


j 


— şi tot astfel, descoperirea la palpare, 
în zona pancreatică, a unei împăstări sau du- 
rităţi profunde, longitudinală, orizontal sau 
globoasă rotundă, care poate fi o pancreatită 
cronică scleroasă, un neoplasm pancreatic, un 
chist sau fals chist pancreatic. 


O singură excepție: în caz că palpator sau 
la inspecție se percepe o formație solidă, care 
a avansat din profunzime și pare să fie de 
origine pancreatică după sediu, în caz că 
percuția relevă sonoritate, faptul se înscrie în 
favoarea ideii de proces pancreatic (sonorita- 
tea corespunzînd stomacului și/sau duodenu- 
lui, colonului transvers, interpuse), căci dacă 
se observă matitate este mai probabil ca for- 
maţia să aparţină organelor mai superficiale, 
de prim plan (stomac, duoden, colon). 


Se mai poate ca să se obţină o „matitate 
suspendată“ între: o sonoritate superioară și 
inferioară; și aceasta se înscrie și ea în fa- 
voarea unui proces pancreatic dacă e alun- 
gită orizontal (dar rar, poate fi de origine 
colică transversă) 


Perceperea unei matităţi abdominale. de- 
plasabile (de tipul ascitic), ducînd la conclu- 
zia existenţei unei ascite, în cantitate medie 
sau slabă; sau 


perceperea unei matități bazale toracice 
(mai ales în stînga) semnificînd prezenţa unui 


revărsat seros pleural (concomitent, reduce- - 


rea sau abolirea murmurului vezicular + ra- 
diologie); Reef 

constituie în ambele cazuri, un argument 
semiologic în favoarea unui posibil. proces 
pancreatic, acut sau cronic; sau trebuie să 
ridice şi această problemă de diagnostic; 


şi prezumpţia  diagnostică astfel creată, 
este lămurită prin laborator: proces pancrea- 
tie cu ascită sâu pleurezie pancreatogenă, în 
caz că lichidul extras, conţine -amilază. 


Percepția unui suflu ritmic, coincizînd cu 
pătăile inimii și cu pulsul, se înscrie în fa- 
voarea diagnosticului de proces pancreatic ìn- 
flamator — distrofie — scleros sau neopla- 
zic (comprimînd artera splenică în cursul ei 
deasupra pancreasului spre splină şi creînd 
astfel suflul). Dar compresia nu e pe renală? 


Examenul general al bolnavului trebuie tăcut şi el, conştiincios 


În mod deosebit de atent, cînd 
se bănuiește o afecțiune pancrea- 
tică, trebuie examinate; tegumen- 
tele 
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Căci o urticarie, edeme, o pigmentare cu- 
tanată, 

saù mnodozități celulitice subcutanate dì- 
seminate, găsite la bolnav se înscriu ca ar- 
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gumente (relative) pentru o posibilă afecțiune 
pancreatică (ele putînd fi întilnite în aseme- 
nea afecţiuni; dar şi în multe altele); 

sau o furunculoză (în caz de diabet zaha- 
rat) 


pleurele (mai ales cea stingă) care, ca şi peritoneul (cum s-a arătat mai 
înainte) pot avea (mai ales în stînga), un re- 
vărsat seros, în cantitate mijlocie, asimpto- 
matic (fără dureri, dispnee, febră), reprezen- 
tînd o așa-zisă pleurezie enzimatică, fiindcă 
în lichid există o activitate amilazică uneori 
destul de mare (laboratorul confirmă acest 
lucru); 


Starea generală a bolnavului, care în genere este afectată mult, impre- 
: sionant chiar: slăbire pronunțată + rapidă, 
cu topire musculară și scheletizarea pacien- 
„tului atît în pancreatite cronice (din cauza 
insuficienţei pancreatice cu maldigestie, mal- 
absorbţie), cît și în neoplasmele pancreatice 
(din cauza procesului neoplazie + icterul+ 
suferințele, durerile; în acestea slăbirea pro- 
ducîndu-se chiar foarte rapid). Pa 


reacţiile generale, cardio-vascu- “căci starea de șoc intens, cu colaps cardio- 
lare, tegumentare,  psiho-antalgice vaşcular (sau tendință progresivă, rapidă la 
(cu deosebire în forme acute: cînd colaps) + agitație psihomotorie intensă, în 
se bănuiește o pancreatită acută) căutarea unei poziții uşurătoare a durerii (în- 
i clinat cu perna în braţe sau în poziţie de ru- 
găciune. mahomedană,  genu-pectorală) -+ 
eventuale tulburări psihice (delir, obnubilare, 
stare confuzională etc. — ca manifestări ale 
unei encefalite enzimatice) ; 

+ apariția în orele și zilele următoare de- 
clanşării durerii, a unor pete cianotice sau 
hemoragice periombilical şi chiar pe flancuri 
și dorsal; împreună — sînt (şi trebuie să fie) 
deosebit de sugestive pentru un proces pan- 
creatic acut. 


Semnificația majorității manifestărilor mai sus arătate a fost discutată anterior. 
Deşi unele din ele (în majoritate) sînt nespecifice, necaracteristice pentru afectarea 
pancreasului, atunci cînd ele apar în cadrul unei suspiciuni de afecţiune pancrea-. 
tică, ele trebuie luate în considerare, fiindcă pledează cà argumente de probabilitate 
pentru un atare diagnostic. 


Pa ee ee AESA INEA A DSSA act De A tă OA UA 30) a i taie 0 na aer oi CO ae 


Scaunul bolnavului 


„Privit ca atare, așa cum se pre- Căci gîndul spre o afecțiune pancreatică 
zintă el, merită a fi observat chiar cronică posibilă și chiar probabilă, trebuie 
de către medic, atunci cînd a năs- | să se îndrepte neapărat, în două eventualități: 
cut ideea de posibilă afecțuna pan- — în caz că scaunul este decolorat (gal- 
creatică cronică (și nu trebuie bi- ben, sau chiar alb), în timp ce bolnavul este 
+ zuit pe descrieri făcute de bolnav icteri€, fiind: vorba aşadar de un icter me- 
sau de aparţinătorii lui) canic intens (mai ales dacă acesta s-a insta- 


lat insidios și a crescut treptat, fără dureri, 
la un bărbat > 50 ani, care a slăbit mult în- 
tre timp) — în care caz e vorba foarte pro- 


687 


pancreatic al 


babil de un cancer capului 
glandei; 

— în caz că scaunul este foarte abundent, 
moale — semilichid, foarte fetid, iar la exa- 
menul atent, prezintă picături de grăsime, 
bucăți de carne, fragmente de zarzavaturi şi 
legume nedigerate; iar cînd sa răcește se aco- 
peră de o pojghiță solidă, ca o glazură de 
tort, care este grăsime solidificată — în care 
caz este vorba de o insuficientă pancreatică, 
pe o pancreatită cronică mai totdeauna. 


Paraclinic 


Mijloace tehnice 


Radiologie 


— Radiografia - abdominală pe 
gol 

Se poate efectua chiar în poli- 
clinică înainte de internarea bolna- 
vului: = 

în caz de suspiciune de pancrea- 
tită acută; 

în caz de suspiciune de pancrea- 
tită cronică sau. de neoplasm pan- 
creatic 


— Examenul radiologic al tu- 
bului digestiv superior (stomac şi 
duoden), după ingestia de pastă 
baritată. 

Nu se efectuează în caz că se 
bănuieşte o pancreatită acută 

Se efectuează doar în caz de 
cercetare a bolnavului pentru un 
eventual proces pancreatic cronic. 

Se poate efectua și într-o poli- 
clinică cu un bun serviciu radiolo- 
gic şi cu un bun radiolog. 


— Radiografia căilor biliare 

Care se poate ‚efectua de aseme- 
nea în policlinică, ambulator și 
care poate revela modificări, con- 
stituind semne indirecte pentru ó 
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— Pledează pentru un proces pancreatice 
(probabil) fie acut, fie cronic, evidenţierea 
în zona pancreatică: — a unor concreţiuni 
calcare, radioopace de tip litiazic; — a unei 
opacități mai dense, longitudinal-orizontale 
(proces pancreatic inflamator-distrofic în pri- 
mul caz; proces inflamator sau neoplazic, chis- 
tic în al doilea caz); — a unei opacităţi li- 
chidiene la baza hemitoracelui stîng (revăr- 
sat pancreatic-enzimatic' în cadrul unei pan- 
creatite acute? sau chiar cronică — mai rar). 


În cadrul unui abdomen acut, pledează 
pentru o pancreatită acută în afară de sem- 
nele de mai sus, încă: — evidenţierea unor 
anse intestinale dilatate și pline cu aer în 
zona peripancreatică (mai ales prima ansă 
ileală = „ansa sentinelă“). 


Pledează pentru un proces pancreatic in- 
flamator cronic sau tumoral (ca semne ra- 
diologice indirecte), eventuale modificări, ca: 


— deplasări şi deformări ale stomacului, 
mai ales în zona pilorului şi a fundului; — 
o lărgire a potcoavei duodenale (proces al 
capului pancreasului?); — stenoze, strîmto- 
rări, îngustări ale duodenului cu dificultăți 
de tranzit (proces pancreatic inflamator sau 
neoplazic în zona cefalică?); — chiar numai 
modificări ale mucoasei duodenale, cu deo- 
sebire în. zona II descendentă a duodenului 
(rigiditate sau festonări, amprente etc. ridì- 
cînd problema unui proces patologic pancre- 
atic cefalic). 


Pledează pentru un eventual proces pan- 
creatic, evidenţierea prin această explorare 
de: — calculi în vezica biliară sau chiar nu- 
mai modificări de tip inflamator (calculi şi 
infiltrații colecistobiliare însoțind cam 50% 


afecțiune pancreatică cronică (nu 
se efectuează în cazuri acute) 


— Tomografia frontală și/sau sa- 
gitală (+ retropneumoperitoneu şi 
pneumoperitoneu sau insuflare ga- 
zoasă gastroduodenală) 

— Angiografia 

— Splenoportografia 


— Examenul radiologic direct al 
glandei pancreatice, prin injectare 
endoscopică de substanţă. opacă în 
canalul Wirsung = 
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din procesele pancreatice cronice și consti- 
tuind factori patogeni sau copatogeni în 
acestea), — de asemenea, modificări în tra- 
seul și calibrul conductelor biliare extrahe- 
patice, mai ales în traiectul retrointrapan- 
creatic al coledocului (neoplasm sau pancre- 
atită cronică?). 


Odinioară se efectua tomografia  axială 
transversală, dar s-a renunţat la ea, cea fron- 
tală sau sagitală dînd relaţii mai bune. 

Aportul este însă relativ, fiindcă nu pot 
fi individualizate decît procese de oarecare 
proporție 

Dificilă ca tehnică şi relativă ca aport de 
informaţii, se foloseşte rar 

Poate aduce, în unele cazuri, relaţii utile, 
evidențiind procese pancreatice aflate pe 
marginea superioară a corpului și cozii pan- 
creasului adică în zona prin care trec vasele 
splenice spre splină. 


Evident că relaţiile asupra pancreasului și 
canalelor lui sînt și mai bune decît cu alte 
tehnici; dar manevrele de realizare cer mare 
îndemînare și experienţă (în spital) 


Se înţelege că ultimele 4 forme de examinare radiologică nu pot fi efectuate 
decît în clinici de mare specialitate şi numai pentru cazuri-problemă. 


Alte examene tehnice 


— Tubajul duodenal cu cerceta- 
rea citologică a sucului duodenal, 
după stimularea 'excreţiei de suc 
pancreatic 


— Laparoscopia + puncţie pan- 
creatică 


—  Ultrasonografia, echografia 

— Seintigrafia 

— Tomografia computerizată (to- 
modensitogratia) 


44 — Baze clinice pentru. practica medicală 


ERS: 
Poate descoperi uneori, celule neoplazice 
în sucul duodenal (revelînd astfel un cancer 
pancreatic sau confirmîndu-l în caz că el a 
fost bănuit); sau poate revela celule inflama- 
torii (leucocite, celule pancreatice descuama- 
te), în cazul unei pancreatite cronice. 


în cazuri acute poate confirma diagnosti- 
cul de pancreatită acută, descoperind pete de 
citosteatonecroză pe peritoneu. 


în cazuri de icter, poate descoperi metas- 
taze într-un ficat verde şi mărit (semn de 
obstacol coledocian). 


Poate permite biopuncţia pancreasului cu 


` examen microscopic al lui. 


Sînt metode 'superioare, neinvazive (deci 
nepericuloase, fără riscuri deosebite), de in- 
vestigare a pancreasului (ca şi a altor organe), 
ele furnizînd date importante şi certe într-un 
procent ridicat (>80%) mai ales cu privire 
la procesele mortopatologice care măresc sau 
deformează organul (mai ales tumori, chiste) 
și/sau litiaze de oarecare mărime + compor- 
tind modificări mari în structura glandei. 
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Laborator 


$ Tabelul 149 (continuare) 


Cercetările se axează pe căutarea și dozarea enzimelor pancreasului în sucul 
duodenal + scaun; de asemenea în cercetarea consecințelor lor, în scaunul bolna- 


vului (respectiv a digestiei pancreatice). 


Se mai axează apoi pe căutarea şi dozarea enzimelor pancreatice în singe și 
urina bolnavilor şi/sau în unele revărsate seroase coexistente cu suferințele (pre- 


supus) pancreatice (pleural, ascitic); 


În fine pe unele examene morfohematologice și chimice, nespecifice, dar care 
pot aduce şi ele unele co-informaţii utile pentru diagnosticul pancreatopatiilor . .. 


În sucul duodenal, obţinut prin 
tubaj, după stimularea secreției 
pancreatice cu secretină sau secre- 
tină + pancreozimină. 


Coprologic, se- cercetează în 
scaun modul cum se face digestia 
grăsimilor, proteinelor, hidrocarbo- 
natelor; în mod indirect se explo- 
rează secreția pancreatică externă 
(după un anumit prînz de probă, 
3 zile în prealabil). 

Studiu microscopie + chimic 

Se pot cerceta direct şi enzimele 
proteolitice. 


În sînge — și în urină se cerce- 
tează de asemenea enzimele func- 
tionale pancreatice (în speţă: ami- 
laza şi + „lipaza, care se eviden- 
ţiază mai greu sub raport tehnic). 
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Se cercetează fermentții pancreatici (dozaj) 
-p bicarbonaţi apreciindu-se valoarea lor — 
implicit starea funcțională a pancreasului sau 
eventuale vicii de excreție a sucului pancrea- 
tie (pancreatită cronică? proces inflamator 
sau neoplazic, obstructiv al canalelor evacua- 
toare?) 


Pledează pentru o insuficiență pancreatică 
externă: — prezența în scaun, de lipide în 
cantitate mare (evaluare microscopică + cli- 
nică; şi chiar macroscopică); — prezența de 
fibre musculare nedigerate (microscopic cu 
striații şi nucleu păstrate, chimic cu azotul 
fecal crescut); — prezenţa de vegetale, legu- 
me,- cartofi, resturi, în cantitate apreciabilă 
nedigerate (microscopic). 

Se mai poate recurge la tranzitul lipidie 
şi la bilanțul lipidic ` 


Se cercetează mai ales în suspiciunea de 
pancreatită acută sau puseu acut de pancrea- 
tită cronică (fiindcă nu apar în sînge în for- 
me cronice ci numai în forme acute, active). 

Crescute, aceste enzime pledează pentru 
un proces pancreatic acut (creștere imediată, 
de scurtă durată pentru activitatea amilazică, 
creștere mai lentă dar de durată mai mare 
— de zile, pentru activitatea lipazică). Dar 
atenţie căci creșterea amilazei şi activităţii ei 
se poate produce în o mulțime de alte stări 
patologice + acute severe: ulcere digestive 
perforate, peritonite, apendicite acute, oclu- 
zie intestinală, colecistite acute, după inter- 
venţii chirurgicale abdominale mai ales în 
etajul superior, în parotidite acute, şocuri şi 
traume abdominale sau cerebrale, cancere di-. 
verse, postradioterapie etc. (în unele din aces- 
te cazuri fiind vorba de o reacţie pancreati- 
că edematoasă reflexă subelinică, în altele de 
o secreție enzimatică extrapancreatică). 

Rar și puțin, amilazemie >, în cancer pan- 
creatic, litiază pancreatică, traumatisme pan- 
creatice iterative, Dar creşteri mici, scurte. 

ȘI tot pentru o afecțiune pancreatică acu- 
tă, inflamâtoare cu notă distrofică-necrotică, 
pledează apariția în sîngele bolnavului de en- 
zime celulare specifice pancreasului (enzime 
de citoliză): leucinaminopeptidază, alaninami- 


n 
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notransferaza (ALAT), fosfoglucomutază ș.a. 
(dar se caută rar, din cauza dificultății teh- 
nice). 
În fine leucocitoza și VSH > pledează de 
asemenea pentru un proces pancreatic acut 
(dar ca semne banale, nespecifice). — De ase- 
menea scăderea calcemiei și creșterea glice- 
miei (inconstant dar frecvent întîlnite în pan- 
creatite acute, ca semne relativ tardive însă, 
ele apărind în genere după prima zi de 
boală). 
o 
Important este faptul că sînt unele examene de laborator la care se poate 
recurge, pentru orientare în diagnostic, și chiar precizarea uneori, chiar la labora- 
torul de policlinică: ` 
— pentru suspiciunea de pancreatită acută: dozajul amilazelor în sînge și urină 
(crescute), calcemia (scăzută, pledează pentru diagnostic, normală nu îl înlătură), 
glicemia (crescută, pledează pentru diagnostic, normală nu-l neagă), 
— iar pentru suspiciunea de pancreatită cronică ori neoplasm cu insuficiență 
secretorie externă, examenul microscopic al scaunului, după 3 zile de regim special 
(eventual dozaj chimic, bilanţ, tranzit etc.). 


Important este iarăși, că atît investigaţiile tehnice, cît și cele de laborator, să 
fie solicitate specialiştilor şi laboratoarelor în raport cu 'suspiciunea diagnostică 
rezultind din datele clinice (și nu haotic, alandala, din toate şi cît mai multe, pen- 
tru că poate, din amalgamul lor să iasă — hocus-pocus — diagnosticul). Astfel: 

— indiferent de orice suspiciune, ca examene curente, de explorare a fondului 
biopatologic al bolnavului: hemoleucograma + VSH și examenul sumar al urinei 
(utile, necesare, mai ales în formele acute de suferință); apoi glicemia, colesterole- 
mia şi (eventual) ureea şi bilirubina în sînge (atît în acute cît ṣi în cronice); 

— cînd se bănuiește o pancreatită acută, în afara de hemoleucocitoză şi VSH 
se mai solicită neapărat, urgent, repetindu-se chiar de mai multe ori, amilazemia 
şi amilazuria; şi eventual, dacă e posibil, calcemia și glicemia și poate dozajul 
unora din enzimele citolitice pancreatice; 

— cînd se bănuiește o pancreatită cronică se solicită examenul scaunului 
(Œ+ după prînzul special) microscopie şi + chimic, pentru digestie; şi concomitent, 
pe cît posibil, sucul pancreatic obţinut prin tubaj duodenal după stimulare cu se- 
cretină pentru dozajul enzimelor pancreatice; se mai poate recurge (util, necesar 
chiar) la examenele radiologice curente (ideal ar fi pancreatografia endoscopică 
retrogradă) şi la scintigrafie; și poate la echografie și tomodensitografie (mai mult ` 
pentru siguranța diagnosticului, eliminarea unei tumori); 

— cînd se bănuiește cancerul, este util tubajul duodenal cu examenul citologic: 
dar mai ales trebuie puse în acţiune mijloacele tehnice: radiologia, scintiarafia, 
echografia, tomodensitografia, puncţia bioptică pancreatică. 


poate crea antrenamentul de orientare către ea, se poate amorsa astfel] 
primul timp al diagnosticului. 
Această sistematizare a datelor şi organizare a gîndirii se încearcă în 
paginile care urmează. 
x 


Mai întîi, o scurtă rememorare a patologiei pancreasului, pentru a avea 
viziunea problemelor diagnostice care se pun în practică şi a obiectivelor 
către care mintea trebuie să se îndrepte. 

Patologia acută este ocupată aproape exclusiv de pancreatita acută. Iar 
ca simptomatologie, aceasta este dominată de durerea abdominală vie, de 
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tip solar, la care se adaugă o stare de șoc mai mult sau mai puţin sever, cu 
manifestări generale şi circulatorii deseori foarte grave (produse reflex sau 
legate de invazia enzimatică în sînge și consecinţele ei în diferite organe 
și ţesuturi), împreună, manifestările menţionate constituind un tablou 
clinic de abdomen acut (de aceea, chestiunea este tratată și în capitolul 
abdomen acut, din vol. IV al acestei cărţi). 

Patologia cronică cuprinde în principal pancreatita cronică și tumorile 
pancreatice (în ambele, cu diferite forme morfologice, topografice, clinice 
etc.), la care se adaugă litiaza pancreatică obstructivă sau nu și chistele 
pancreatice (ambele, mult mai rare). Se mai adaugă apoi, distrofia insule- 
lor Langerhans, generatoare de diabet zaharat cu multiplele lui manifestări 


A Tabelul 150 
Privire generală asupra patologiei pancreasului 


1. Sub raport morfopatologice 


Pancreatita acută — edematoasă 
hemoragică 
necrotică 
supurată — pseudochist, abces 
Pancreatite cronice Š 
cu insuficiență secretorie exocrină — tulburări digestive, malabsorbţie 
cu insuficiență secretorie internă — diabet zaharat $ 
cu compresie pe canalul coledoc — icter mecanic obstructiv 
cu compresie pe plexul solar — dureri solare + reflexe diferite la distantă 


Neoplasme pancreatice 


de cap, cu compresie pe coledoc — icter mecanic, obstructiv 

de corp, cu compresie pe plexul solar— dureri + reflexe diferite la distanță 
insular (insulinom) — fenomene hipoglicemice S 
gastrinom — fenomene ulceroase. tip Zollinger-Ellison 


Chiste, litiază pancreatică 
cu defect de evacuare a secreției externe — tulburări digestive, dureri + ¿radieri 
spre stinga ; : 4 ; 
cu compresie pe plexul solar — dureri de tip solar + reflexe diferite la distantă 
cu compresie pe coledoc — icter mecanic obstructiv 


Distrofie insulară — diabet zaharat 
2. Sub raport fiziopatologic și clinic — deci 


O patologie repercusivă, cu simptomatologie mai ales de împrumut 
Prin manifestări repercusive mecanice, de vecinătate, în abdomen: 


pe plexul solar —> dureri abdominale de tip solar, acute sau cronice 
pe coledoc — icter mecanic, obstructiv A 
pe duoden — jenă, dureri, tulburări. digestive, tulburări de tranzit digestiv 
Prin manifestări repercusive, reflexe, dismetabolice, enzimopatice, la distanţă 
prin iritarea plexului solar — reflexe în coronare, cord, cârculație -în general, 
sistem nervos, \ y 
prin devărsare de enzime în ţesuturi și circulaţie — revănsate pleuroperitoneale, 
: ui necroze tegumentare, manifestări neuropsihice 
prin deficit secretor extern — tulburări digestive diverse, malabsorbţie 
prin producție anormală de substanțe nocive — Sindrom Zollinger-Ellison 
prin deviații, defecţiuni în secreția internă de insulină — diabet zaharat sau 
dusag Mead: cu răsunet amplu visceral şi ge- 
nera 
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în întreg organismul, dar fără modificări morfologice în glandă (decît rar) 
care să îi adauge manifestări legate de organ și de vecinătăţi. Simptomato- 
logic, pancreatitele cronice și neoplasmele pancreatice variate se exprimă 
nu numai prin manifestări abdomino-digestive, de repercusiune apropiată, 
de vecinătate, deci cu oarecare capacitate de evocare a originii lor pancrea- 
tice, dar şi prin o mulţime de alte simptome și semne la distanţă, în diferite 
organe și regiuni extraabdominale, mai departe, deci mai puţin sugestive 
pentru originea lor pancreatică (simptomatologie tot repercusivă, de ordin 
reflex, dismetabolic, enzimopatic). Această simptomatologie extraabdomi- 
nală eterogenă, variată, nesugestivă (mai ales cînd nu se însoțește de 
simptome abdominale care să atragă atenţia), poate înșela pe medic (și-l 

înșeală deseori) îndreptindu-l pe căi greșite. Motiv pentru care, cum am 

mai spus, este nevoie ca medicul să înveţe și să știe să descifreze limbajul 

de împrumut al afecțiunilor pancreasului. 


PANCREATITA ACUTĂ 
CARACTERE ESENȚIALE. INDIVIDUALIZARE 


Sub raport morfopatologice: — formă edematoasă, hemoragică, necro- 
tică, supurativă; — deseori se trece dintr-o formă în alta (în sens ascen- 
dent, al enumerării de mai sus); — şi deseori se produc forme intricate, 
mixte (edematos-hemoragică sau hemoragic-necrotică); — în fine, uneori 
în desfășurarea evolutivă se ajunge după cîteva zile, la abcedare (la abces 
pancreatic) sau la realizarea de închistări (pseudochisturi pancreatice). 

Sub raport clinic, un tablou simptomatic marcat de marea lui violență 
şi de cîteva caractere clinice deosebite; 


Fig. 90 — Secţiune prin- Fig. 91 — Steatonecroză a 
tr-un pancreas cu pan- epiploonului în cursul unei 
creațită acută hemora- pancreatite acute. 
gică, Se văd insule de Epiploonul este plin de 
hemoragie  interstiţială, focare de` steatonecroză, 
într-un pancreas  ede- care se înfăţişează sub as- 
mațiat, pectul de pete albe, dise- 


minate în mijlocul grăsi- 
mii epiploice, 
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— durere abdominală în etajul abdominal superior, supraombilical, 
brusc instalată și de o mare intensitate, atroce chiar din primele momente 
ale instalării, cu iradieri spre stînga și în sus, spre umărul stîng, uneori și 
în coloana vertebrală dorsolombară (transfixiantă), cu tendinţă difuzantă, 
cuprinzind după puţin timp, întreg abdomenul; la durere adăugîndu-se 
grețuri, vărsături, senzaţia de balonare abdominală; și mai ales (important 
pentru diagnostic) unele reacţii antalgice speciale (vezi fig. 88) (agitaţie, 
gemete, poziţie șezîndă dar aplecată înainte, în unghi ascuţit eventual cu 
o pernă în braţe, sau poziţie în covrig cu pumnii presînd regiunea epi- 
gastrică, sau poziţie de rugăciune mahomedană, în patru labe) fiindcă cli- 
nostatismul accentuează deseori durerea iar poziţiile strînse o ameliorează; 

— stare de șoc, de grade variate (în raport cu gradul și forma afectării 
morfopatologice, în general), instalată rapid: slăbire a forțelor, astenie, 
paloare, extremităţi reci + cianotice, puls din ce în ce mai rapid, filiform, 
hipotensiune progresivă (după o scurtă perioadă de ridicare tensională); 
totul mergînd mai mult sau mai puţin repede către un colaps vasculocircu- 
lator sever; 

— pot apare şi alte manifestări la distanţă: respiraţie grea, insuficientă, 
palpitaţii și extrasistole, eventual chiar o durere precordială de tip steno- 
cardic + o hemoragie digestivă, + oligurie, anurie, + un subicter sau 
chiar icter franc, -+ revărsat pleural stîng, ascită, + tulburări psihice di- 
verse (obnubilare, stare confuzională, delir etc.); toate acestea prin răsunet 
reflex sau prin acțiunea ehzimelor pancreatice devărsate în circulaţie; 


— abdominal, balonare uşoară cu oarecare meteorism percutor, dar 
liniștit, fără agitație peristaltică; la palpare durerea se intensifică iar pere- 
tele abdominal opune oarecare rezistență (dar nu este vorba de o contrac- 
tură reflexă puternică, ca în sindromul peritoneal ci de o contracție elas- 
tică, de sfială, de frică de durere, care cu blindețe poate fi domolită, per- 
mițind oarecare pătrundere a mînei palpatoare, în adincime), şi perseve- 
rînd, se poate simţi uneori mai în adînc, o oarecare împăstare sau o bom- 
bare longitudinal-transversală, mai sensibilă, corespunzînd pancreasului 
mărit de volum (mai ales dacă se practică palparea după metoda Grott, cu 
hiperlordozare a coloanei vertebrale); concomitent, scăderea amplitudinii 
bătăilor aortei abdominale; în fine, percutor, doar o hipersonoritate difuză, 
relativă. 


După cum se vede, deci, un tablou de abdomen dureros acut, de o mare 
violență, instalat foarte rapid (dar nu brusc, de tip ruptură, ca în perfora- 
ţia unui ulcer, ci în cîteva secunde sau minute), însoțit de o stare de şoc + 
intens, mergînd pînă la o stare de colaps vasculocirculator sever dar cu 
puține, neclare, nesemnificative semne obiective abdominale, putîndu-se 
însoți după primele minute sau ore, de anumite repercusiuni la distanță 
(tulburări urinare, cardiace, respiratorii, psihice, icter ş.a.). Un tablou 
oarecum estompat (cu toată violenţa lui), neconterind afecțiunii pancrea- 
tice cauzale, o identitate prea clară, mai ales la început (permițind mai ales 
în primele minute şi chiar ore, nedumeriri cu privire la originea gastrică 
sau duodenală sau biliară sau peritoneală etc. a suferințelor); o identitate 
care nu se impune din primele momente din cauza sărăciei şi incertitudinii 
datelor fizice, obiective, abdominale, dar care (mai ales la examene repe 
tate) se conturează relativ repede în timp şi se desprinde din cauzele obiş- 
nuite de abdomen acut, prin însumarea cîtorva date obiective pozitive dar 
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Pancreatita acută 


Tablou clinic schematic 


Clinic 


facies uneori roz-roşu 
(kalicreina, histamina) 


3 tulburări ale respirației 
+ insuficiență respiratorie 


+ zonă aerică>in jur 


Sindrom solar 


cerebral + encefalopatie pan- 
creatică toxi-enzimatică (ob- 
nubilare, stare confuzivă de- 
lir, agitaţie etc.) 


+ dureri de iradiere pină în 
umărul sting 


— coronare + ischemie + necro- 
ză miocardică (ecg!) 


——_-P—_———— 


IA plămîni: + atelectazie în benzi 
I pleura stingă: revărsat seros 
Ju cu enzime pancreatice 


dureri de iradiere. în stinga 


Solaralgiit-iradieri sau transfixiante 
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; TEN sau enzimopatice 
radiologie: SOR an; 
+ umbră mai densă == rinichi — s 
pancreatică £ oligurie-anurie 
Gnsuficiență renală) 


+ concreţiuni pancrea- 


tice 
+ hemidiafragm sting 
ridicat 


+ revărsat pleural sting / ý 
+ atelectazie în benzi J rahale (duren 
peretele abdominal transfixiante) 


moale, necontractat:; ; 3 | ž 
la apăsare, contracție | 


suplă (de durere) abdomen A meteori- 


4 zat dar liniştit. (fără 
VA unde perisțaltice) 
: 4 ———în cavitatea peritoneală 
+ hemoragie t revărsat  seros cu amilază 
intestinală pancreatică 


Stare de șoc 


hipotensiune — pină !a 
colaps vasculocireulator 
extremități reci 
+ palide, 

$; t cianotice 
puls accelerat, filiform 


Amilazurie > 
+ Alicemie > 
t calcemie < 
leucocitozà > (peste 10 0000—12 000) 
methemoglobinurie + 
+ uree, creatinină sanguină > A 
+ albuminurio. cilindrurie, oligurie-anurie 


A l Laborator: Amilazemie > 
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mai ales prin o serie de date negative, prin care se pot exclude celelalte 


sauze de abdomen acut (mai ales a celor cu origine în abdomenul supe- 
rior). În scurt, o identitate care se sprijină în mod esențial, pe discrepanta 
dintre amploarea și violența durerii abdominale şi a manifestărilor gene- 


rale pe de o parte și pe sărăcia semnelor obiective abdominale, la exame- 
nul fizic pe de altă parte. 


DIAGNOSTIC 


Din motivele mai înainte arătate (adică a identității insuficient de bine 
conturată, a pancreatitei acute), dinamica diagnosticului acesteia este în 
genere, următoarea: 

Trebuie să izbească și să orienteze către diagnostic: — sediul supra- 
ombilical, median, cu iradieri spre stînga, în sus și dorsal-transfixiant a 
durerii, ca și violenţa ei extremă, ducînd la agitația și la poziții antalgice 
curioase din partea bolnavului; — discordanța dintre aceste caractere ale 
durerii + gravitatea stării generale a bolnavului, intrat în stare de șoc de 
la început, pe de o parte iar pe de altă parte, lipsa unor manifestări sau 
modificări obiective clare, la examenul fizic al abdomenului; — absenţa la 
bolnavul respectiv, a semnelor de iritație peritoneală și/sau de ocluzie in- 
testinală (principalele diagnosticuri care trebuie luate în considerare, încă, 
din primul moment); — fizionomia generală a bolnavului, nu toxică nici 
infecțioasă, ci de şoc sever. pe un fundal de suferință îngrozitoare; 
— coezistenţa eventuală a unor elemente de fond și circumstanţiale semni- 
ficative pentru o eventuală pancreatită (litiază biliară, obezitate, alcoolism 
cronic, stare de stress cronic, un abuz alimentar și/sau alcoolic recent sau 


„un stress mintal în zilele precedente, o colică biliară, un moment alergic). 


Pe baza datelor și raționamentelor acestora se poate emite ideea diagnos- 
tică de pancreatită acută posibilă; și cu cît se însumează mai multe date, 
diagnosticul devine tot mai probabil, se „poate 'emite un diagnostic pre- 
zumptiv clinic de pancreatită acută, pe baza căruia să se orienteze atitu- 
dinea terapeutică în continuare (continuîndu-se în același timp şi procesul 
de diagnostic, în vederea asigurării lui). 

„Și pentru că pînă acum, diagnosticul de pancreatită acută nu este bazat 
pe date obiective concludente (datele abdominale obiective nefiind sufi- 
cient de caracteristice, așa cum am mai menţionat) se procedează la întă- 
rirea și asigurarea lui, pe cît posibil, clinic mai întîi, printr-un diagnostic 
diferențial eliminator, filtrant, foarte strîns, pentru siguranță parcurgîn- 
du-se întregul diagnostic diferenţial etiologic al abdomenului acut, din 
teama de a nu se trece eventual peste un alt proces abdominal acut şi mâi 
ales peste un proces abdominal acut chirurgical; — trebuie luate în con- 
siderare, din nou şi cu şi mai multă atenţie analitică, perforaţia unui ulcer 
gastroduodenal apoi, ocluzia intestinală (acestea fiind mai frecvente și 
putind fi identificate mai repede datorită semnelor lor, mai ample şi mai 
caracteristice); — mai trebuie gîndit la o eventuală colică biliară ori o 
colecistită acută de violență deosebită, la o tromboză de venă portă, mezen- 
terică sau splenică, o apendicită acută ascendentă cu răsunet solar viu ori 
cu reacţie peritonitică deosebit de vie, poate de pertoraţie, la o aortită 
acută (de aceea, se îndreaptă cercetarea și în direcţia acestora); — de ase- 
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Tabelul 152 


Pancreatita acută e 
a Se ase SI aut) E a Ss pe MT O E Ca a e e a at SEN A 


mp 


Diagnostic 
Circumstanţe + sugestive Fond patologic + sugestiv 

— în cursul unei colici biliare sau după — vechi colecistopat, litiazic biliar; 
ea; 

— după un exces alimentar și mai ales — etilic mare, cronic; 
de alcool (banchet, chef); o băutură — miîncăcios, bonvivant,  hiperponde- 
rece; ral, pletoric; 

— după un stres psihic sau după un — stress cronic, surmenat, crispat, us- 
surmenaj cerebral (la 12—48 ore după); cat, sub tensiune psihică; 

+ + infarct miocardic 

— după un exces de fumat (+ efort min- — fumător excesiv (+ activitate mín- 
tal); tală excesivă); 

— după un traumatism abdominal (mai + polipi, diverticuli gastroduodenali; 
ales pe un stomac încărcat, cu intes- ulcer duodenal, + dispeptic 
tin nedescărcat). vechi, neclar; 

— după un oreion sau alte viroze (coxsa- + în, trecut dureri epigastrice + ase- 
kie D) à mănătoare? 

— după un medicament (corticoizi, es- + hiperparatiroidian? hiperlipopro- 
trogeni, tiazide, sulfamide), mai ales în teinemie familială I sau V ? 
repetiție (alergie?) Teren alergic vechi? 

Clinic 

Durere vie în abdomenul superior, supraombilical, + transfixiantă, + iradieri 
în stînga şi în sus, cu debut brusc, violent, brutal — extinzîndu-se rapid în tot 
abdomenul, ` ă ase : $ > 


_ Æ diverse reacții analgice: + agitație + poziții speciale (aplecat înainte -+ 
perna, poziție mahomedană etc.), + greață, vărsături + senzație de balonare ab- 
ominală. E 


Stare de șoc + accentuat P 


La început uşoară ridicare a tensiunii arteriale, sporadică, apoi. hipotensiune + 
progresivă — colaps; + tahicardie, + prăbuşirea tensiunii și a circulaţiei periferice, 
extremităţi reci, transpiraţii, fără febră (sau cel mult 37?—37° pentru scurt timp), 
+ facies uşor rozat 

+ răsunet difuz (variat ca manifestări şi intensitate): 

tulburări respiratorii, insuficiență respiratorie (uneori cianoză, alteori ocultă), 
£ revărsat pleural stîng, + hemoragie digestivă, + icter, + ascită, + oligurie, 
anurie (insuficiență renală), + fenomene coronariene + tulburări mintale, delir, 
halucinaţii, obnubilare etc. (encefalopatie enzimatică), +-tromboze venoase inferioare. 


Abdomenul la examenul fizic 


— ușor balonat (dar fără agitaţie, fără unde peristaltice) sau chiar meteorizat evi- 
dent (ileus); — sensibil la palpare, apăsîndu-se uşor (dar nu apărare musculară 
reflexă puternică, ca în peritonite, vie, ci apărare de sfială, de frica durerii, care 
poate fi învinsă prin insistență blîndă); — durere la apăsarea profundă (uneori 
însă, apărarea produce oarecare ușurare); + împăstare profundă; + hipereste- 
zie uşoară, limitată (în stînga, supraombilical) nu difuză şi vie ca în peritonite; 

— reflexe parietoabdominale normale (nu scăzute ca în peritonite): 

— Douglas insensibil (nu dureros ca în peritonite); . 

— evan na $ un mic revărsat seros abdominal, ascitic (perceptibil percutor + ma- 
nevre), 


Concluzii diagnostice clinice: 


La un pacient + cu anumite condiții de fond patologic, în anumite circumstanțe, 
brusc un abdomen acut, 
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i “Trebuie să izbească discrepanța dintre durerea vie + 


i date obiective abdominale; 


Tabelul 152 (continuare) 


stare de șoc + foarte puţine 


i =drama abdominală dureroasă, șocantă, dar fără modificări obiective locale abdo- 
| minale însemnate (ci doar vagi, incerte, neconcludente, neformînd un sindrom 


abdominal bine conturat): 
de abdomen acut (mai ales chirurgical). 


Paraclinic 


i Laborator + explorări tehnice 


} Amilazemie > 32 uW, 12—32 ore, 

| „Amilazurie > 64 uW, mai multe zile, 

+ glicemie >, + calcemie <, + methe- 
moglobinemie, leucocitoză >. 10.000, 

+ creatinemie > (clearance >), insufic, 


pita 


iar ca confirmare clinică — eliminare prin diagnostic diferenţial, a altor condiţii 


Radiologie 


Ileus peripancreatic, 
(„ansă sentinelă“) j 
+ atelectazie plată la bazele pulmona- 
re (mai ales stînga) 
+ revărsat pleural stîng 


anse dilatate 


renală } + calcificări în pancreas : 
Ecotomografie + Tomodensitografie + — lipseşte pneumoperitoneul de per- 
+ Ecg-modificări ischemice ale traseului E forație digestivă 
(4 necrotice). = — lipseşte imaginea de ileus mecânic 
3 Tabelul 153 


i 
| 


Pancreatita acută 
Diagnostic pozitiv direct 


Argumente pozitive: directe; de precizare 
1 a / 


Durerea — cu sediul în etajul abdomi- 
nal superior, supraombilical, median 

— iradiind înspre stînga şi în sus; 
uneori, dorsal, transfixiantă — apoi di- 
îuzind în întreg abdomenul 

— extrem de violentă, intensă 
{chiar de la debut care a fost brutal, 
rapid) 

dînd loc la reacții antalgice curioa- 
se; agitație și poziții speciale (perna 
în brațe, poziție mahomedană etc.) 

— însoțită de` grețuri, vărsături, 
senzație de balonare abdominală etc, 


Stare de șoc — la început cu uşoară 
hipertensiune apoi scăderea tensiunii, 

i tot mai pronunțat — colaps cu + fa- 
EA cies roşu, extremități reci + palide 


Principalul diagnostic diferențial în pancreatita acută 


Perforaţie de ulcer gastric 
sau duodenal 


Diagnostic diferențial eliminator, 
de asigurare 


C aaa 


Argumente negative, indirecte, de excluzie 


2 


——————————————————————————————————————————————————————————————————————— 


Durerea în caz de perforație gastrică 
-peritonită, începe tot supraombilical, 
~ dar mai către dreapta, 

— de la început din primul mo- 
ment, intensitate maximă (o ruptură), 
apoi oarecare scădere şi  recreştere 

„treptată, 
A — extrem de violentă, intensă, sin- 
copală chiar din primele clipe, apoi mai 
potolită puţin; 

— este imobilizantă în perforații, 


peritonite, colecistite etc. (mişcarea, 
zdruncinul, agravînd-0) 
— însoțită de grețuri, vărsături, 


sughițuri, dar nu de senzație de balo- 
nare abdominală 


Stare de şoc relativă şi nu progresivă: 
din contră; mare inițial apoi se reduce 
oarecum, 

Scăderea tensiunii relativă 
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sau cianotice + tahicardie, puls fili- 
form; transpiraţii fără febră (sau doar 
371—375) i 

+ alte manifestări de răsunet reflex 
sau enzimopatic: tulburări ale respi- 
rației — insuficiență respiratorie; — 
blocaj renal — oligurie; anemie; arit- 
mii, palpitaţii; + icter, subicter, + as- 
cită + hemoragii intestinale, + tul- 
burări psihice (obnubilaţie, confuzie, 
delir) | 


Abdominal la examenul fizic: 


— uşor balonat, dar fără agitaţie, peri- 
staltică (ileus mecanic), 

— sensibil palpator, dar moale relativ, 

— apărîndu-se împotriva durerii (dar 
nu apărare tenace, reflexă, ca în pe- 
ritonite), 

— durere la apăsare mai profundă 
(+ uşurare?!); uneori se simte o îm- 
păstare transversală, 


— + hiperestezie în stînga doar (nu 


amplă ca în peritonită), 
— reflexe parietoabdominale normale, 
— Douglas insensibil la palpare, 
— eventual — percutor — un mic re- 
vărsat abdominal 


Istorie de colecistopat, litiazic biliar 


de etilic cronic 

de stres cronic, surmenat psihic, mare 
fumător 

de teren alergic 

de vechi digestiv nedefinit, dispeptie 


Tip hiperponderal, pletoric, mîncăeios, 
bonvivant sau slab uscat, nervos, cris- 
pat, sub tensiune psihică, 


Circumstanţe = colică biliară, 
exces alimentar, alcool, fumat, stres 
psihic sau surmenaj mintal, trauma- 
tism, 
un medicament + 
după un oreion ` 


2 


facies palid, tras, șanțuri adinci ale 
feţei (crispare) 

tahicardie, puls filiform 

febră care creşte progresiv 

+ alte manifestări repercusive: 
respirația scurtă + dureroasă (diafragm 
contractat); 

oligurie, anurie, palpitaţii, trb. de ritm, 
pneumoperitoneu + ascită (devărsarea 
stomacului) 


Abdominal la examenul fizic: 


contractat „en bateau“, 

foarte sensibil palpator, 

reacţie reflexă de apărare — cînd de- 
vine dur; apoi treptat 

contracția se permanentizează, „abdo- 
men de lemn“ (contracție continuă), 
+ ușoară ameliorare a durerii la de- 
compresie, după o apăsare lentă mai 
profundă (Blumberg), 

hiperastezie difuză peritoabdominală, 
reflexe parietoabdominale scăzute, dis- 
părute, 

Douglas sensibil la palpare, 

eventual  percutor, lichid abdominal 
(revărsat din stomac) > 


Istorie de ulcer digestiv: 


cu puseuri repetate — mai ales primă- 
vara, toamna 

cu dispepsie acidă, hiperstenică, arsuri 

cu intoleranță la alimente acide, con- 
dimente 

+ o hemoragie digestivă în trecut 


Tip uscăţiv, cu faţa trasă, pliuri adînci 
+ 'surmenaj, hiperactiv, nevrotic, in- 
somnie 


Circumstanţe: supraîncărcare gastrică, 
abatere de la regim, alcool, condi- 
mente, 

stres psihic, surmenaj mintal, 

aspirină, salicilaţi, cortizon 


Atenţie la alte condiţii patologice abdominale superioare (Memento) 


Hernie dia- Volvulus 


Stenoză piloro» 


Tromboză vas- Peritonită 


fragmatică gastrig, duodenală culară supe- biliară, 

+ încarce» ocluzie intes- | acută, rloară torsiune vezi- 

rată tinală supe- | diverticulită $ rupere vas- culară 
rioară acută culavă, hemo- 
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ragaie perito- 
neală 


ii 
e 
PN 


Pot Stii 


Infarct miocardic cu expresie abdominală 


Criză biliară Colecistită Criză de ficat Criză ulceroasă duodenală vio- 
acută lentă + de penetraţie + Zol- 
linger-Ellison 


Criză tabetică Criză satur- Criză solară me- | Criză addiso- Criză porfiri- 
nină dicală, apendi- niană, nică sau 
cită, ginecopa- | criză de feocro- hemocroma- 
tie toxică, in- mocitom tozică 
fecţioase, intes- 
tinale 


menea la o criză tabetică, o colică saturnină, o criză porfirinică sau hemo- 
cromatozică, addisoniană, Jeocromocitom (în care scop nu se uită a se exa- 
mina: pupilele, reflexele pupilare și rotuliene, cu gîndul la tabes; ancheta 
profesională 'și gingiile pentru lizereul lui Burton în vederea saturnismu- 
lui; urina pentru porfirie, în care caz ea se închide la culoare, treptat, prin 
contact cu aerul; melanodermie + ficat >, + subicter pentru hemocroma- 
toză; adinamie, fatigabilitate, hipotensiune mare, pigmentare cafenie a 
pielii pentru addisonism; hipertensiune mare, cefalee, vărsături pentru 
feocromocitom etc.) — nu se uită că și un infarct miocardic poate da loc 
uneori, la un tablou simptomatic abdominal dureros de tipul abdomenului 
acut (deci anchetă în trecutul cardiovascular al pacientului și ecg); — şi 
revenind la abdomenul acut chirurgical, trebuie gîndit neapărat şi la even- 
tualitatea unor alte cauze mai rare, ca hemoragia. intraperitoneală prin 
ruptură de splină, de ficat ori de sarcină extrauterină, la infarctul mezen- 
teric, la un anevrismodisecant al aortei abdominale, o hernie diafragmatică 
încarcerată, o torsiune de organ sau de tumoare abdominală (dar în atari 
cazuri este mai greu de făcut un diagnostic sigur chiar de la început; de 
aceea bolnavul trebuie pus sub observație și urmărire, din aproape). Şi evi- 
dent că pe măsură ce se elimină diferitele stări patologice arătate, diagnos- 
ticul prezumptiv de pancreatţită acută se întărește: capătă siguranţă prin 
eliminarea cauzelor. de îndoială“. 

Oricare ar fi concluzia clinică şi fie că se înclină spre diagnosticul pre- 
zumptiv de pancreatită acută, fie că se rămîne la diagnosticul vag, impre- 
cis, de abdomen acut, bolnavul trebuie internat de urgenţă. În spital se 
pot efectua investigaţiile paraclinice care să ducă la precizarea diagnosti- 
cului; apoi aci bolnavul poate fi observat şi urmărit aşa încît să se poată 
surprinde orice viraj, conplicaţie, accident în mersul bolii şi orice greşeală 
in judecata diagnostică de pînă atunci (în special a nu se trece peste un 
abdomen acut chirurgical), 

Paraclinic, bănuindu-se pancreatita acută, se procedează în primul rînd 
Ja dozajul amilazei în sînge și urină, apoi la leucogramă, calcemie, glice- 
mie, în fine la o radiografie a abdomenului pe gol: 

ÎN 


* Un atare diagnostice diferențial esta prezentat mai amănunţit în vol. IV al 
cărții, pp. 328—434, unde chestiunea este tratată amplu. 
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— creșterea peste 32 u. Wohlhemuth a amilazei în sînge şi peste 64 u.W. 
în urină, pledează pentru afectarea pancreasului; dar o creştere moderată 
şi trecătoare se poate observa și în alte procese abdominale acute (colică 
biliară, colecistită, apendicită, chiar criză ulceroasă) ori după administrare 
de morfină (în aceste cazuri, produsă fiind printr-o reacție pancreatică de 
permeabilizare celulară reflexă sau morfinică, care permite evaziunea fer- 
mentului din celulele pancreatice în sînge), de aceea chiar în atari cazuri 
este bine a se ţine seama de reacția respectivă, căci ea poate fi prologul 
unei veritabile pancreatite care ar putea izbucni, şi bolnavul este bine să 
fie urmărit mai departe; în fine, trebuie știut că absenţa creșterii amilazei 
nu elimină existența unui proces pancreatic (căci poate nu s-a surprins 
momentul amilazemic şi amilazuric, care sînt trecătoare, efemere, durînd 
24—36 ore primul — sanguin, cîteva zile celălalt — urinar); 

— 0 leucocitoză de peste 12 000, concomitent cu lipsa de febră a bol- 
navului, pledează și ea pentru pancreatită; la fel și o hipocalcemie, o hiper- 
glicemie (dar absenţa lor nu exclude pancreatita, ele fiind inconstante); 

— radiologic se recurge doar la radiografia abdomenului pe gol (admi- 
nistrarea de bariu fiind contraindicată cînd se bănuiește o pancreatită 
acută în plină desfășurare a procesului): €liminîndu-se perforația de ulcer 
şi ocluzia intestinală prin absenţa imaginilor caracteristice (de pneumo- 
peritoneu, în caz de perforaţie; și de „cuiburi de rîndunele“ în caz de oclu- 
zie; a se vedea și vol. IV) diagnosticul de pancreatită acută devine probabil, 
şi încă mai probabil în caz că se constată o îngroșare a umbrei pancrea- 
tice, + calcificări în zona respectivă, -+ zone de atonie a ânselor intestinale 
din jur („ansa sentinelă“) şi chiar în colonul transvers şi în unghiul colic 
stîng, uneori, + revărsat pleural stîng, pericardic şi/sau ascitic, + atelec- 
tazii în bandă, în plămînul stîng, + ridicarea hemidiafragmului stîng (și 
cu cît mai multe semne prezente, cu atît diagnosticul de pancreatită acută 
este mai probabil); 

— este utilă o electrocardiogramă chiar dacă diagnosticul de pancrea- 
tită acută a fost precizat (căci pot exista semne de ischemie și chiar de 
necroză miocardică, în cadrul acesteia). 

Și dacă la bolnavul respectiv, chiar după ce a fost internat, se mai osci- 
lează încă în diagnostic, neputînd fi eliminat un abdomen acut chirurgical, 
se poate recurge la o intervenţie operatorie; şi dacă se. găseşte o pancrea- 
tită edematoasă, nu se acționează cu nimic local, nu se traumatizează orga- 
nul, se închide abdomenul. 


\ 
PROGNOSTIC 


Prognosticul este subordonat gravității procesului pancreatic: — este 
relativ bun, în caz de pancreatită edematoasă (simplă sau cel mult cu 
citeva mici focare necrotice); — este grav în caz de pancreatită cu necroze 
întinse dar limitate la glandă; — este foarte grav, cu puține şanse, în caz 
că i ai a depăşit organul invadînd mezouri, peritoneul, organe 
vecine etc, 


Luînd drept criteriu indicii de gravitate (a se vedea tabelul respectiv) 


atit clinici cît şi paraclinici: — prognosticul este bun, cînd la bolnavul res- 
pectiv, indicii de gravitate nu sînt mai mulţi de 4; — prognosticul este 
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Tabelul 154 


Pancreatita acută 


Elemente de prognostic. Indici de gravitate 


Clinic 


Intensitatea și rezistența stării de șoc (cianoză, răceala extremităților, hipoten- 


siunea, pulsul filiform). 


Intensitatea, extensia durerii și rezistența sau recurenta. ei, la antalgice 


Răsunetul în celelalte viscere, aparate, funcţii: 

renal (oligurie, anurie, insuficiență renală) 

digestiv. (hemoragie. digestivă; ileus paralitic întins + generalizat) 

respirator (dificultate respiratorie, cianoză, ampliaţii toracice reduse) 

cardiac (durere stenocardică, tulburări de ritm, palpitaţii și chiar infarct 
miocardic); erupții purpurice, tromboze, z í 

hepatobiliar (icter) , 

seroase (revărsat ascitic, revărsat pleural stîng şi/sau pericardic, eventual 

` semne peritonitice) = = ; 

encefalic (tulburări psihice: obnubilare, stare confuzională, delir, agitaţie etc.) 

cutanat (nodozităţi-tip eritem nodos, prin citosteatonecroză; eventual cianoză 
periombilicală; flebite migratoare, recidivante) z 


Gradul balonării abdominale, al meteorismului, ileusului 
Toate acestea, cu cît mai intense și mai multe,- prognosticul mai grav 


Laborator 


Amilazemie — dar. mai ales amilazuria cu valori mari, persistînd peste 10 zile 
Caicemia < 8 Mgr% $ 

Glicemia > 2 g%o : 

Leucocitoza > 15 000 hematocrit < 10% 

Transaminazele > 250 u. L.D.H. >700 u 

Uree, > 0,50 g%o s 

Fibrinogen crescut şi persistînd astfel 

p 02 < 60 mmHg i 

Natremie < (grav) 


Consecințe posibile — apropiate şi depărtate 


Imediate — precoce: Şocul grav + insuficienţă renală, + insuficienţă respiratorie, 
+ ileus paralitic, + enceftalită enzimatică 
+ hemoragii, + coagulare intravasculară, + infarct 
miocardic, + peritonită acută, + stenoză duodenală, icter per- 
sistent progresiv 
Fistule pancreas — organe digestive (stomac, duoden, colon), 
+ peritoniţă locală sau difuză 4 


Mai tardiv: supuraţie, abces pancreatic sau peripancreatic (cu posibilitatea extensiei 
sau perforării în peritoneu etc.) à 

Și mai tardiv (după săptămâni): pseudochist pancreatic, colecţii hematice sau necro- 
tice nerezorbite; icter de compresie, pancreatită cronică + recurențială (cu pu- 
seuri repetate subacute); calcificări pancreatice; maldigestie, diabet zaharat post- 
pancreatită acută (rar); tulburări duodenale, intestinale — de vecinătate sau de 
deficiență secretorie externă, 


De aceea, urmărirea bolnavului este imperios necesară, atît în timpul internării 
lui, pînă la restabilire, (date fiind consecințele posibile imediate, imprevizibile, grave, 


deseori derutânte), cît și după externarea lui, cînd încă se pot produce complicaţii 
mai tardive, 
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Tabelul 154 (continuare) 
Pentru eventuale urmări precoce, complicaţii: 


Clinic: abdomenul, urmărind peritoneul şi intestinul (peritonită? ileus paralitic?) 
circulator — (colaps grav? ischemie miocardică, infarct? purpure?) i 
scaun — hemoragie digestivă? — temperatura (pentru complicații septice) 

Paraclinic: ecg pentru coronaromiocard 5 AASA 
sînge — pēntru leucocite, uree-creatinină, pO?, coagulare-singerare, + bilirubină 
Pentru eventuale urmări tardive: 

clinic: abdomenul, scaunele, greutatea, bilanţul lichidian (diabet?) 

paraclinic! — examene radiologice, scintigrafie, echotomografie, tomodensitografie 
(p. pancreas, duoden, intestine) 


— explorări funcţionale pentru digestie, absorbţie (în suc duodenal, 
scaun), glicemia (diabet?) 


grav cînd aceşti indici sînt între 4 și 10; — în fine situaţia este foarte 
gravă cînd indicii au depășit cifra de 10 (Mercadier). 

Indici foarte nefavorabili mai sînt: vârsta înaintată, terenul tarat (dia- 
bet, obezitate, nefropatie etc.) și etilismul bolnavului. 


TRATAMENT 


Bolnavul trebuie internat de urgenţă în spital, chiar dacă nu există 
certitudinea diagnosticului; cu indicația diagnostică de necesitate, de abdo- 
men acut, probabil pancreatită acută. Este internat într-un serviciu chirur- 
gical cu secție de tratament intensiv.  . 

Tratamentul era odinioară, direct chirurgical, cu intervenţie operatoare 
din primul moment (pancreatita acută era înscrisă în cadrul abdomenu- 
lui acut chirurgical). Astăzi el este medical, cel puţin la început, dar poate 
deveni chirurgical cînd mijloacele medicale nu reușesc și situația se agra- 
vează. De aceea tratamentul se face sub conducerea atît a chirurgului cît 
şi a internistului (și de aceea, pancreatita acută este încadrată de noi, în 
categoria medico-chirurgicală a abdomenului acut; adică a acelor abdomene 
acute, care inițial sînt de domeniu medical şi pot fi dominate des, cu mij- 
loace medicale, dar pot deveni la un moment dat chirurgicale, necesitînd 
-neapărat intervenţia operatoare, ca singură posibilitate terapeutică, sin- 
gură șansă de salvare). Și chiar intervenindu-se, tratamentul medical con- 
tinuă, el fiind indispensabil. 

Obiective terapeutice: — reducerea durerii, implicit a reflexelor nocive 
consecutive (acțiune de maximă importanţă, durerea fiind nu numai chi- 


nuitoare dar şi șocant — nocivă), — tratamentul şocului cu restabilirea 
masei sanguine circulante şi a circulaţiei sanguine în general, — inhibiția 
secreției pancreatice, — combaterea enzinemiei şi enzimotoxiei, — pre- 


venirea și tratarea complicaţiilor (infecțioase în primul rînd), — eliminarea 
factorilor locali, posibil declanșanţi (biliopatii ete... .), 

Iar ca mijloace si acțiuni; 

— antalgice puternice (Mialgin, Demerol, Fortral, eventual procaină 
sau lidocaină i.v, încet, în acest caz neapărat + mijloace de susținere a 
circulației), + atropină sau intiltrații ale splanhnicului stîng; în plus anti- 
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colinergice (atropină, scobutil) cu atenţie a nu abuza; dar nu morfină (căci 
produce spasm oddian și creșterea presiunii în canalele pancreatice); 

— pentru deşocare, refacerea masei sanguine circulante (care condi- 
ționează șocul) prin transfuzii de sînge izogrup, perfuzii de albumină uma- 
nă sau dextran ori macrodex, soluţii saline sau glucozate, masiv (2—5 1] 
pe zì), dar cu atenţie pentru a nu ajunge la hiperhidratare; ghidaţi de ten- 
siunea arterială, puls, diureză (+ orară), tensiunea venoasă centrală, iar 
paraclinic de hematocrit, hemogramă, uree, glicemie, eventual masa san- 
guină şi gazele sanguine; şi concomitent, reechilibrare electrolitică după 
indicaţiile laboratorului și pe cît posibil, corectarea tulburărilor de coagu- 
lare, la fel după indicaţiile laboratorului; 

— suprimarea alimentaţiei orale şi înlocuirea ei cu alimentaţie paren- 
terală, venoasă; : 

— tubaj gastric cu aspirație continuă; + antiacide, cimetidină, în ad- 
ministrare pe tub; } 

— antienzime pancreatice, ca Trasilol, Zimofren, acid epsiloncaproic, 
(dar practica, este azi abandonată de mulți chirurgi, ea. fiind foarte scumpă 
şi — după mulți autori — fără o eficiență deosebită); 

— eventual corticoizi injectabili (chestiune de asemenea discutată; ori- 
cum, însă: doar pentru scurt timp, cîteva zile, injecții i.v. de hemisuccinat 
de hidrocortizon, ca antișoc și antiinflamator, pînă ce se trece impasul, sînt 
de folos); dar numai cînd diagnosticul este sigur (dezastru în perforaţii sau 
ocluzie intestinală); 

— antibiotice preventiv (ampicilină, gentamicină, oxacilină); 

— mijloace pentru reactivarea intestinului, dacă este nevoie; 


— în raport cu tabloul hidroelectrolitic; apoi gluconat de calciu sau 
calcitonină, după nevoie ș.a. 


— atenţie la două complicaţii grave; — pentru insuficienţa respirato- 
rie, oxigen pe sondă sau chiar ventilaţie asistată ori artificială prin intu- 
bare sub presiune pozitivă; — iar pentru insuficienţa renală, combaterea 


hipovolemiei (factorul patogenie principal), eventual furosemid injecții, 
eventual epuraţie extrarenală pînă se trece impasul. 


Intervenţie chirurgicală doar în caz de eşec al tratamentului medical, 
în forme severe, după o încercare de 48—72 de ore, cînd starea de şoc, du- 
rerea, alterarea stării generale nu cedează, ba chiar progresează; de ase- 
menea, (după unii chirurgi) în caz de colecistită acută concomitentă severă. 
Alte indicaţii: semne de peritonită, evoluţie spre supuraţie, recăderi — 
reaprinderi repetate, existența de sechele. Oricum, hotărtrile se iau prin 
observare mixtă și complexă a bolnavului. 


__ Practic, tratamentul trebuie să înceapă chiar din teren, din momentul 
in care medicul practician a văzut pe bolnav. 


Chiar nefiind sigur pe diagnostic (şi cu atît mai mult), dîndu-şi seama 
că se află în faţa unei situaţii grave, el trebuie să îndrumeze pe pacient 
către un serviciu de chirurgie cu secție de tratament intensiv: motivînd in- 
dicaţia de internare prin diagnosticul de abdomen acut, probabil pancrea- 
tită acută, 

Pină la internarea bolnavului se iau totuși unele măsuri terapeutice, 
pe cît posibil: 
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— suprimare totală a oricărei alimentaţii orale (căci aceasta stimulează 
secrețiile digestive, inclusiv pe cea pancreatică, ceea ce este contraindicat 
în cazul respectiv); 

— dacă este posibil, sondă gastrică cu aspirație a conţinutului stoma- 
cului; 

— antalgice injectabile (nu oral), în raport cu intensitatea durerii, adică 
algocalmin, mialgin, novocaină sau xilină intravenos, lent (sub controlul 
tensiunii arteriale, oprind în caz de depresiune circulatorie, sau corectind 
cu administrarea unui analeptic); 

— nu se administrează morfină sau derivate opiacee (sporesc presiunea 
în glandă, prin spasm al sfincterelor); 

— medicaţie antişoc? utile ar fi transfuzii și perfuzii, care să restabi- 
lească masa sanguină deficitară (condiţie patogenică a șocului); simpatico- 

mimeticele, analepticele sînt ineficiente în aceste condiţii, de aceea nu se 
recurge la ele decît în extremis, în desnădejde; (ele devin eficiente doar 
cînd masa sanguină circulantă a fost readusă la normal sau aproape de 


normal); 
— nu se administrează nici o medicaţie orală (pentru aceleaşi motive 


ca în cazul interdicţiei alimentaţiei orale); mai.ales nu se administrează 
purgativ (atenţie a nu lua manifestările bolnavului, drept o indigestie ba- 
nală) și nici sulfat de bariu în vederea unui examen radiologic (contra- 
indicat şi el în atare situaţie). ? 


Addenda 


1. Trebuie ştiut că în afară :de tabloul clinic comun (care a fost descris sche- 
matic, în text) pancreatita acută mai poate îmbrăca și alte aspecte: formă frustă 
edematoasă, cu manifestări mult mai blînde, formă supraacută, ajungînd la exitus 
în cîteva zile, formă prelungită ajungînd la supuraţie şi la pseudochiste, 

Formă frustă, subelinică, există frecvent, în cadrul manifestărilor acute viscerale 
abdominale, mai ales din etajul superior al abdomenului (colică biliară, colecistită 
acută, criză ulceroasă vie şi chiar ruptură de sarcină extrauterină). În mod reflex, 
prin intermediul sistemului neurovegetativ, abdominal se produce o reacţie pancrea- 
tică edematoasă subelinică, exprimată uneori prin dureri solare şi totdeauna (chiar 
cind nu sînt manifestări clinice) prin creşterea sporadică şi de amploare mică, a 
amilazemiei şi amilazuriei. Şi nu rareori o colecistită acută este în realitate, o cole- 
cistopancreatită acută, care ajunge nu rareori la expresie pancreatică manifestă 
(uneori colecistita rămînînd chiar în umbră). Căci pancreasul constituie un rezonator 
al patologiei visceroabdominale, mai ales din etajul superior al abdomenului (ca şi 
plexul solar), de care este bine să se ţină seama în cazul afecțiunilor visceroabdo- 
minale acute, abdomenului acut. 

În forme grave, cu evoluţie rapidă severă („drama pancreatică“ Dieulafoy), se 
poate întîmpla ca să nu apară creştere a amilazemiei și amilazuriei, fapt care poate 
crea nelămuriri, ezitări și dificultăți de diagnostic. Lipsa hiperamilazemiei în atare 
cazuri, se explică prin aceea că este vorba de forme necrotice d'emblée, în care este 
suprimată de la început și brusc, sursa enzimatică. Trebuie ținută seama de acest 
amănunt, în procesul mintal al diagnosticului formelor grave, 

În forme prelungite (marcate prin prelungirea peste 10 zile a amilazemiei şi 
amilazuriei, precum şi a manifestărilor clinice) se poate ajunge la formarea de ab- 
cese (în acest caz, febră mare persistentă) sau pseudochiste lichide. În aceste cazuri, 
tratare chirurgicală, fără prea multă întirziere, 


2) În etiologia pancreatitei acute se insistă recent, asupra prevalenței litiazet 
biliare și momentelor acute biliare (peste 50%% din cazuri) alături de etilismul cronic 
și momentele acute de beţie (factor permeabilizant al membranelor celulare, vascu- 
lare ete,), Pentru frecvenţa litiazei biliare şi a momentelor subacute fruste, cu notă 
mai ales infecțioasă, a acesteia, în ecloziunea pancreatitei acute, se recomandă azi 
de unii chirurgi, ca măsuri de primă importanţă în aceasta: antibioticele (chiar dacă 
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nu există febră) și intervenţia chirurgicală cu abordarea sistemului biliar şi lichi 


darea litiazei şi a intlamaţiei conexe: vindecări în aproape 1000% din cazuri, chiar 
în forme foarte grave, după chirurgii susținători ai acestui punct de vedere, (Privită 
şi invers, legătura strinsă dintre pancreas și sistemul biliar face necesar ca în faţa 
unei colecistopatii sau chiar numai a unei.colici biliare, medicul să se intereseze şi 


de pancreas, solicitind dozajul amilazemiei şi amilazuriei, pancreasul fiind deseori 
participant, chiar din umbră.) 

3. Există o pancreatită acută alergică? (produsă adică, prin mecanism patogenic 
alergic dar de cauze diterite?). Mulţi autori susțin existența unei atare forme pato- 
genice şi s-au publicat cazuri în literatura medicală (este drept, relativ rare): obţi- 
nute experimental, pe de o parte (Couvelaire, Divelle, Good, Thal, Bliss, ş.a.) sau 
observate şi depistate clinic pe de altă parte (Longo, Eichetter, Boquien, Bernard, 
Siegel, Kocinov, şa). În sprijinul noţiunii că alergia poate constitui mecanismul 
patogenic declanșator al unor pancreatite acute s-au mai adus încă, unele argu- 
mente: faptul că pancreatita acută se însoţeşte uneori (nu tocmai rar) de manifes- 
tări alergice patente, faptul că insuficiența pancreatică favorizează sensibilizarea 
alergică alimentară iar la persoane cu alergie alimentară pancreatita acută se pro- 
duce mai frecvent; apoi, chiar instalarea foarte rapidă, bruscă, explozivă a pancrea- 
titei a fost invocată ca argument pentru mecanismul alergic al. acesteia; şi tot așa, 
bunul efect obţinut uneori extrem de rapid după o injecție de adrenalină sau efe- 
drină sau chiar după hemisuccinat de hidrocortizon (care' după cum se știe, pe 
lîngă efectul antișoc au şi un bun efect antialergic, pentru stările de alergie de 
tip I). Cît priveşte alergenele declanșatoare, s-au incriminat: ciocolata, căpşuni, ouă 
apoi medicamente ca largactil, hidantoine, clorotiazide, clortetracicline, tiouracil, teste 
cu TAB, ş.a. 

Practic, este bine a gîndi la un posibil substrat alergic, al unei pancreatite acute, 
atunci cînd aceasta a survenit în raport evident cu un aliment sau medicament, mai 
ales dacă acesta este cunoscut ca netolerat (manifestări chiar minore şi chiar de 
alt gen, în trecut), apoi cînd ea a izbucnit în mod exploziv, violent, dezvoltindu-se 
in cîteva secunde sau minute și cînd se însoțește de urticarie, fenomene respiratorii 
de tip astmatic, de migrenă, În atare caz este de folos a se administra antihistami- 
nice, efedrină şi chiar hemisuccinat de hidrocortizon. i.v. lent; iar în continuare, 
după restabilirea bolnavului, anchetă amănunțită vizînd identificarea alergenului 
în cauză, pentru ca prin înlăturarea lui să se evite noi puseuri, mai tîrziu. 

4. Mai este de reţinut încă, din datele de mai înainte, faptul că există și pan- 
creatite acute medicamentoase şi că acestea sînt produse deseori prin mecanism 
alergic (ca şi hepatitele şi nefritele“ medicamentoase). 


EPILOG LA PANCREATITA ACUTĂ 


Şi după vindecarea pancreatitei acute, bolnavul trebuie supus mai de- 
parte, unei urmăriri medicale, fiindcă deseori vindecarea este incompletă 
sau fragilă. Mai pot surveni consecințe îndepărtate: 

— pseudochiste remanente, care uneori cresc în continuare şi devin 
foarte voluminoase, comprimă vase și organe din jur şi pot da naştere la 
alte manifestări (ascită prin compresie pe vena portă sau pe ramurile ei, 
splenomegalie prin compresie pe vena splenică, icter prin compresie pe 
coledoc, rupturi în organe digestive urmate eventual de fistule pancreatico- 
digestive sau rupturi în cavitatea peritoneală, mai ales la un traumatism 
abdominal); 

` — supuraţii remanente care pot mocni un timp, necunoscute (+ doar 
o stare subfebrilă, nu prea incomodantă) pentru a izbucni la un moment 
dat cu furie sau a se extinde la organele şi spațiul conjunctiv din jur sau 
a da loc la izbucniri septicemice: 

— recrudescențe, recuvențe, puseuri nol de pancreatită acută, uneori 
fruste, alteori violenţe dar poate mascate, cu aspecte neclare: 

— dar mai ales poate produce o pancreatită cronică, care instalîndu-se 
pe nesimţite, poate rămîne un timp necunoscută, neidentiticață, ducînd pe 
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bolmay la slăbire, astenie, adinamie; tulburări digestive, malabsorbţie, cu 
consecințe  visceroorganice: (avitaminoze,  hipocalcinoze. cu expresie 
osoasă etc); 

— de asemenea poate apărea un diabet zaharat, care mult timp să ră- 
mină ignorat de către bolnav și nedepistat de către medic, ducînd la dife- 
cite consecințe patologice (polinevrite, vascularite, arterite, tulburări 
oculo-vizuale, dentare, cutanate etc.) pînă cînd este descoperit. 

Și atunci, ce trebuie explorat din cînd în cînd, la un individ care a su- 
ferit de o pancreatită acută? Sînt utile următoarele: — scaunul, pentru di- 


gestie (eventual, cu trei zile de regim Schmidt-Strassburger); — glice- 
mia, — hemograma, — examenul radiologic al tubului digestiv, — even- 
tual, echotomografia sau scintigrafia sau tomodensitografia, — în fine, 


amilazemia și amilazuria, mai ales în momente de tulburări acute, care ar 
ridica problema unui puseu acut recidivant + frust. Uneori poate fi ne- 
voie de o intervenție chirurgicală „de revizie de control“, pentru elimi- 
narea sechelelor, 


a 
DD ai 


PATOLOGIA CRONICĂ A PANCREASULUI 


Din patologia cronică a pancreasului, două afecțiuni sînt mai impor- 
tante şi mai frecvente, de aceea trebuie să fie bine cunoscute de către me- 
dicul practician: pancreatita cronică și neoplasmele pancreasului. (Cele- 
lalte, cu mult mai rare, mai greu de diagnosticat, de importanță mai re- 
dusă, este bine să fie cunoscute ca existență doar, pentru ca gîndul medi- 
cului să se îndrepte totuși şi spre.ele, în cazuri curioase, diagnosticul lor 
rămînînd să fie pus în spital; și chiar în spitale de oarecare specialitate.) 


Deosebite fundamental în ce privește cauzele determinante (care sînt 
necunoscute în neoplasme și nedefinite în pancreatite) şi în cele favori- 
zante, precum și în substratul lor morfopatologice și în consecinţele fizio- 
patologice, pancreatita cronică şi neoplasmele pancreatice se exprimă cli- 
nic prin o serie de manifestări abdominale comune amîndurora şi prin alte 
manifestări diferite, proprii fiecăreia din ele, manifestări mai ales de ordin 
extraabdominal. De aceea, în principiu, manifestările clinice abdominale 
care atrag atenţia asupra pancreasului şi îndreaptă pe medic spre el, au o 
valoare indicatoare doar generală; ele semnalează doar faptul că pancrea- 
sul este afectat, este bolnav; dar nu dau indicaţii decît vagi, asupra afec- 
țiunii respective, despre care este vorba. Aceasta rămîne să lie precizată 
în timpul al doilea al actului diagnostic, timpul paraclinic, de obicei în 
spital, i 
Pentru motivul că asupra îmbolnăvirii pancreasului atrag atenția anu- 
mite manifestări clinice, mai ales abdominale, acestea trebuie să fie bine 
cunoscute de către medicul practician (mai ales că ele nu sînt absolut spe- 
cifice); și acesta drebuie să știe să le recolteze, cît mai bine și să le valorifice 
printr-o interpretare judicioasă, 

În paginile care urmează se prezintă datele principale de individuali- 
zare ale afecțiunilor pancreatice principale precum și manifestările clì- 
nice + explorările paraclinice posibile + judecăţile medicale care pot şi 
trebuie să soluţioneze problemele patologiei cronice a pancreasului. 
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Tabelul 155 


Caractere individualizate ale celor 2 forme principale de patologie 
pancreatică cronică 


Pancreatită cronică 


Neoplasme pancreatice 


Cauze. Condiții generatoare 
Alcoolismul cronic 
Malnutriția, dezechilibre alimentare 
Afecțiuni hepatobiliare cronice; ciroze, 
hemocromatoză, litiază 
Afecțiuni digestive de vecinătate 
(ulcer duodenal, mai ales penetrant, 
diverticulite, apendicită cronică etc.) 
+ după parotidită epidemică, după 
pancreatite acute, viroze, 
+ hiperparatiroidism, + hiperlipopro- 
teinemii 
+ condiții imunologice? 


Morfopatologie. Fiziopatologie 
Procese fibroase interstițiale, înconju- 
ind acinii, mărind consistenţa glan- 

ei 

Prin acţiune asupra acinilor și canali- 
culelor şi canalelor de scurgere se pro- 
duc strangulări + dopuri proteice ob- 
structive, ale acestora 

Consecutiv: pe de o parte atrofii. aci- 
noase și/sau dilataţii chistice ale aci- 
nilor; iar pe de altă parte scăderea 
secreției de suc pancreatic + împie- 
dicarea scurgerii acestuia spre duo- 
den, — de unde, mai departe, tulbu- 
rări în digestia și absorbţia intestinală 
a alimentelor, prin insuficiență enzi- 
mopancreatică 


Necunoscute 

Eventuale condiţii favorizante? (discu- 
tate): pancreatita cronică? etilismul? 
abuzul de carne, ouă, grăsimi? de 
cafea? = 

diabet zaharat! 

sexul masculin! vîrsta înaintată 
> 50 ani! ; 

refluxul biliar?! 


Două grupe importante. 

Tumori ale pancreasului exocrin 

— care pot fi canaliculare sau acinoase 
(adenoame) 

— care pot fi benigne sau maligne (mai 
des) 

— care se localizează mai ales în capul 
pancreasului (peste 650%) — mai rar 
în corpul şi coada lui 

— care difuzează rapid, mai ales lim- 
fatic, în spaţiul retroperitoneal; şi 
metastazează foarte curînd în orga- 
nele vecine (ficat, peritoneu etc.), 
deci foarte grave, rapid progresive; 
+ afectînd foarte repede şi grav 
starea generală a bolnavului 

Tumori ale pancreasului endocrin (rar): 

insulinom, gastrinom, glucogenom, car- 
cinoid etc. 


Manifestări clinice, în raport cu localizarea (+ prevalentă) a procesului patologic 


La capul pancreasului: 

— Ocluzia coledocului: icter mecanic, 
ocluziv. (rar) 

— OCeluzia canalului Wirsung = tulbu- 
rări digestive de insuficienţă secre- 
torie externă enzimatică (des) 

+ tulburări duodenale, digestive sau de 
tranzit 


La corpul glandei; 

— dureri solare + iradiante, transfi- 
xiante, reflexogene 

+ tulburări digestive prin insuficiență 
secretorie enzimatică sau prin blo- 


caj al exrereției 
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La capul pancreasului 

— Ocluzia coledocului = îcter mecante 
ocluziv (des) 

— Oecluzia canalului Wirsung = tulbu- 
rări digestive de insuficientă secre- 
torie externă enzimatică (mai rar) 

+ tulburări duodenale digestive sau de 


tranzit 
Ci 


La corpul glandei: 

— dureri solare + transtixiante (ira- 
diante, reflexogene) 

+ tulburări digestive de insuficiență 
enzimatică, prin bloca] al excreţiei 
sucului în duoden 


La coadă: 


+ consecințe vasculosplenice (mecani- 


ce, iradieri?) 


— revărsat seros în pleura stingă sau 


în peritoneu (ascită) 


Cînd procesul este difuz şi vizează (Şi) 

aparatul insular: 

— distrofie insulară = diabet zaharat 
(care se însoțește obișnuit de dureri 
+ tulburări digestive, de pancrea- 

tită) 


Tabelul 155 (continuare) 


La coadă: 

+ tulburări mecanice de compresie 
vasculară, nervoasă (tromboze, sta- 
ză, splenomesgalie) 


Cînd neoplasmul este de ordin endo- 
crin: 
— insulinom = crize hipoglicemice 


— gastrinom ulcer gastroduodenal 
Zollinger-Ellison 
— carcinoid = crize serotoninice 


STII 


După cum se vede există unele manifestări comune, altele speciale fiecărei forme 


de patologie 


Manifestări comune ambelor forme de patologie: 


— Dureri abdominale (sindrom, dureros abdominal superior de tip solar) 
— tulburări” digestive (sindrom digestiv de: insuficientă pancreatică externă, enzi- 


matică) 


— icter mecanic (sindrom bilioocluziv prin strangulare ascoledocului) 


> 


Iar ca manifestări speciale, proprii fiecărei forme: 


— revărsate seroase în pleura stingă, 
peritoneu, pericard 

+ diabet zaharat (hiperglicemie, distro- 
fie insulară) 


+ manifestări hipoglicemice (insuli- 
nom) S 

+ ulcer gastroduodenal tip Zollinger- 
Ellison (gastrinom) 

+ crize serotoninice (carcinoid foarte 
rar) 


DIAGNOSTIC 


+ Cunoscînd acum, caracterele individualizante ale afecţiunilor pancrea- 
tice cronice, implicit manifestările clinice principale ale acestora, orizon- 


tul diagnostic este deschis. 


I. Pentru prima etapă a diagnosticului, aceea a orientării spre el, care 
sint manifestările care trebuie să îndrepte gîndul spre pancreas, să suscite 
ideea unei posibile afecțiuni pancreatice? 


A. În primul rind sînt unele manifestări abdominale. Şi anume: 

Mai întîi, orice durere în etajul abdominal superior, supraombilical, 
dar mai ales dacă ea este + mediană sau în bară, indiferent dacă se pro- 
duce în crize, ondulant sau este continuă, indiferent de intensitate (căci 
poate fi uneori foarte violentă, alteori surdă), indiferent de ritmul de apa- 
riție (căci uneori poate apărea după mese, mai ales bogate, dar neregulat, 
mai deseori apare însă indiferent de mese); mai ales dacă durerea iradiază 
lateral, în centură sau în bară, mai ales în stînga şi în sus, către umăr, sau 
transfixiant;, fiind accentuată de apăsarea profundă local; mai ales dacă se 
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Tabelul 156 


O afecţiune pancreatică cronică 


(Pancreatită cronică. Neoplasm pancreatic) 


Tablou clinic. Schematic 


Abdominal Extraabdominal 
Å 
| 
Tulburări mintale 
Stări delirante, absente, * 
crize comiţiale 
o st. colerice repetate, de- 
presiune psihică 
halucinaţii, tulb de con- 
ştiență > 
A ‘g Parotide mărite 
/ 
e l ZA $ 
l / = g Sindroamė coronariene 
| Li 
paz Revărsate pleurale se 
A ZA a - 
e e EH A ø roase cu amilaze 
+ manifestări reflexe D 
1 (algoreflexogene) AE 
CE ECA A 
— Tulburări + digestive 
gastrice şi duodenale 
; x Diabet 
E S prin distrofie insulară 
Ellison Hipoglicemie 
+ diaree prin insulinom 
5 : N 
E SEA i aa See ob: a Tromboze venoașe (mai 
ales membre inferioare) 
— Tulburări digestive N Cutanat citosteatonecro- 
de insuficiență ex- Rahialgu N ze-nodozităţi + infec- 
ternă, diaree-steato- dorsale St ţii, furuncule 4 
ree, creatoree dureri osoase tot prin 
— radiologie — calcifi- citosieatonecroze TIN 
cări, potcoava dúo- Sare tre bilă prelunsită, 
denală > KOA Slăbire în greutate şi 
— revărsat seros ascitic = 7 7 forțe 


cu amilaze 


Pentru diagnostic mai valoroase mai sugestive, manifestările abdominale 
Cele extraabdominale, nesugestive, mult înșelătoare, des 
Devin (trebuie să devină) şi ele sugestive cind sint asociate cu una sau alta din 


manifestările abdominale 


712 


însoţeşte de senzaţia de plenitudine abdominală sau de constricţie toraco- 
abdominală, în corset; eventual (nu tocmai rar) de palpitaţii, dureri pre- 
cordiale de tip stenocardic, greutate în respiraţie (în genere deci, deose- 
bindu-se bine de durerile ulceroase, către care se îndreaptă de obicei, pri- 
mul gînd, în faţa durerilor epigastrice: neavînd nici ritmul lor prandial, 
nici caracterul lor acid, sfredelitor, de arsură); iar cînd durerile sînt foarte 
violente, chinuitoare (ceea ce nu este chiar rar), trebuie gîndit la pan- 
creas în caz că bolnavul reacționează, ca și în pancreatita acută, cu miş- 
cări, agitație, zbucium și ia anumite atitudini antalgice semnificative, 
adică șezînd și aplecat în față, corpul făcînd un unghi ascuţit, eventual cu 
o pernă în braţe sau apăsînd cu pumnii în epigastru; sau în poziție de ru- 
găciune mahomedană, în genunchi și aplecat în faţă sprijinindu-se pe 
miini (asemenea poziții pe care le ia bolnavul în cursul durerilor ajută 
mult diagnosticului, fiindcă celelalte dureri abdominale, de alte cauze, 
— de peritonită, ulcer gastroduodenal, volvulus gastric, hernie încarce- 
rată, torsiune de tumoare, apendicită, colecistită — fac pe bolnav să se 
imobilizeze pentru a nu mări durerea prin zdruncin). 


Și totuși, sînt unele dureri de tip ulceros, în fața cărora gîndul trebuie să se 
îndrepte neapărat spre pancreas; dureri postprandiale tardive, foarte intense, rezis- 
tente la antiacide (reduse de acestea pentru scurt timp, dar revenind cu perseve- 
renţă), chinuind pe bolnav mai ales noaptea, însoțite des de o diaree apoasă, rezis- 
tentă și ea la tratamentele comune: este vorba, în atare caz, de un sindrom Zollin- 
ger-Ellison (ulcer gastric sau duodenal sau ileal, deseori multiplu, datorit unui 
gastrinom dezvoltat în pancreas). Dar afecțiunea respectivă (implicit durerile men- 
ționate) este rară. 

Și mai este o durere, în afara celor de mai înainte, care trebuie să trezească 
ideea de afecțiune pancreatică posibilă: chiar şi o durere dorsală inferioară sau 
dorsolombară, aparent rahialgică, vertebrogenă, poate fi uneori de origine pancrea- 
tică; şi trebuie să suscite această bănuială faptul că mișcările din coloană sînt 
păstrate și. nedureroase, că apăsarea pe'coloană nu produce dureri iar radiografic 
nu apare nici: o modificare semnificativă (în schimb, pot coexista, uneori, dureri 
abdominale supraombilicale sâu diferite tulburări digestive iar durerea vertebrală 
poate fi legată uneori de mese): poate fi vorba în atare cazuri de un cancer pâncrea- 
tie. sau (mai rar) vde' o pancreatită cronică, ambele dominînd în corpul organului, 
în porţiunea lui medie și iritînd firișoarele nervoase din zona respectivă produc o 
durere reflectată posterior, dorsal (şi nu rareori, pacienţii sînt trataţi îndelung drept 
reumatici, spondilozici, pînă îf ziua cînd se observă amănuntele caracterizante mai 
sus arătate și diagnosticul este orientat pe drumul adevărat; observații personale). 


Tulburări, digestive de un anumit aspect pot fi şi ele, expresia unei 
pancreatopatii cronice cu insuficienţă a secreției externe sau cu insufi- 
cientă  devărsare în intestin, a acesteia. Gîndul trebuie să se în- 
drepte spre pancreas, mai .ales cînd tulburările prezintă carac- 
terele următoare: inapetență -+ diaree + flatulenţă, balonare, în des- 
fășurare cronică, completate de denutriția pacientului Slăbirea lui; 
dar semnificativ trebuie să fie, mai ales, aspectul scaunului pacientului: 
cantitate mare, izbitoare chiar; fetiditatea izbitoare și ea, mai totdeauna; 
oarecare decolorare; dar cu ` deosebire „aspectul moale, netormat, 
păstos, grăsos, mirosul uneori acrișor, alteori rînced (mai ales al scaunului 
care a stat oarecare timp în aer); în fine, prezența de grăsimi vizibile, în 
picături (steâtoree) și de pachete musculare, de carne, compacte (creatoree, 
lienterie), aspect cvasispecitic, care trebuie să atragă atenția neapărat şi 
să îndrumeze către pancreas (laboratorul va aduce însă, probele cele mai 
convingătoare, pentru diagnostic), 
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Și alte tulburări digestive pot avea o origine pancreatică (mai rar); şi 
ele pot (şi trebuie) să atragă atenția asupra acestui organ: — tulburări di- 
gestive de tip ulceros duodenal (foame apreciabilă, dureri postprandiale 
tardive și nocturne, greu reductibile, greţuri, vărsături acide etc.) + 
diaree, adică sindrom Zollinger, de gastrinom, pancreatic, prezentat și mai 
înainte; — sau — tulburări de tip obstructiv incomplet, în zona duodenală 
(adică dureri postprandiale colicative în epigastru, terminate uneori cu 
vărsături de chim gastric, ușurătoare) legate de mărirea accentuată a ca- 
pului pancreasului și de compresia acestuia asupra duodenului (proces rar, 
dar care este bine să fie cunoscut și el). 

Un icter poate fi de asemenea, expresia unei afecţiuni pancreatice, 
constituind un indiciu revelator de patologie pancreatică: în caz de tumoare 
sau pancreatită scleroasă a capului .organului, cu strictură de coledoc. De 
aceea, în fața unui icter trebuie gîndit și la posibilitatea unui proces pan- 
creatic cefalic; dar nu în orice icter ci numai cînd icterul prezintă anu- 


mite caractere: — este un icter mecanic-obstructiv (adică cu scaun deco- 
lorat, urină foarte colorată, ficat mărit, splină normală, prurit intens, 
bradicardie); — și mai semnificativ încă, mai important, faptul că s-a in- 


stalat insidios și are o evoluţie progresivă, continuă, lineară adică fără os- 
cilații, fără scăderi în intensitate, relativ lent; de asemenea fără dureri, 
nezgomotos; dar cu afectare rapidă și mare, impresionantă a stării gene- 
rale a bolnavului și cu progresiune pînă la icter negru cu obstrucţie cole- 
dociană totală, adică cu scaun complet decolorat; cu ficat mărindu-se pro- 
gresiv, uneori cu vezicula biliară destinsă, palpabilă; dar fără simptome şi 
semne de insuficiență hepatică; toate acestea, de cele mai deseori la un 


bărbat de peste 45—50 de ani, fără trecut biliar, fără suferințe digestive 
în trecut. 


Mai rar (dar nu foarte rar) semn de afecțiune pancreatică poate fi și un icter 
uşor, frust, trecător, tot de tip mecanic, dar incomplet obstructiv, cu ondulaţii, osci- 
laţii, reducîndu-se după cîteva zile sau săptămîni. Este vorba în atare cazuri, de un 
puseu acut al unei pancreatite cronice şi coincide mai totdeauna cu apariția sau 
recrudescența durerilor epigastrice, cu accentuarea tulburărilor “digestive şi a dia- 
reei, iar paraclinic cu creșterea amilazemiei și amilazuriei și a transaminazelor, 
eventual cu un revărsat ascitic sau pleural stîng, cu scăderea ponderală. 

În fine, o ascită evidentă, care nu are o etiologie clară (s-au putut eli- 
mina cirozele, tuberculoza peritoneală, neoplasmul ș.a.; a se vedea cap. 
ascite) trebuie să suscite ideea unei posibile origini pancreatice; mai ales 
cînd coexistă cu unele tulburări digestive de tipul celor mai sus descrise; 
dar răspunsul sigur îl dă laboratorul, dacă descoperă în lichidul ascitic, 
prezenţa de amilaze. ă 

B. Dar pancreatopatiile cronice se pot exprima și prin anumite mani- 
festări extraabdominale, de aceea este bine a se ţine seama şi de acest lu- 
cru şi a fixa în atenţie aceste manifestări pancreatogene îndepărtate, aşa 
ca în faţa lor să se trezească suspiciunea unei afecțiuni pancreatice. 

O astfel de situație o reprezintă, spre exemplu, descoperirea unui re- 
vărsat saros pleural: sau pericardic sau ascitic, la un individ care nu oferă 
date în favoarea unui proces inflamator exsudativ sau a unui proces trans- 
sudativ comun, frecvent (tbc, ciroză, insuficiență cardiacă etc.); care este 
afebril, dar care prezintă eventual, unele suferințe abdominale, la care 
revărsatul s-a dezvoltat insidios în genere (uneori a fost descoperit chiar 
incidental, el fiind aproape asimptomatic). Trebuie să intrige încă şi să 
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îndrepte gindul, mai mult spre pancreas, faptul că revărsatul este puţin 
abundent şi este bine suportat de către bolnav, faptul că bolnavul pre- 
zintă concomitent unele suferințe abdominale în etajul superior al aces- 
tuia (dureri, oarecare balonare, greutate postprandială etc.). Și dacă nu de 
la început, măcar după ce s-au eliminat celelalte cauze posibile, trebuie 
gîndit la posibilitatea ca revărsatul să aibă o origine pancreatică și trebuie 
cerut laboratorului, răspuns la problemă: prezența amilazei în lichid con- 
firmă suspiciunea (explicînd în același timp, patogenic, procesul). (Cu mai 
puţină perspicacitate, astfel de revărsate sînt mai totdeauna tratate în- 
delung drept pleurezii sau pericardite tuberculoase; bineînţeles, fără efect; 
pînă cînd se descoperă pancreatita cronică sau subacută generatoare, aflată 
în dosul revărsatului, dar nemanifestă ori slab manifestă, de aceea neluată 
în seamă, neobservată, nedescifrată.) Atenţie deci și la revărsatele seroase 
mai bizare ca apariţie, insuficient justificate inflamator, încadrate mai 
mult într-o simptomâtologie abdominal-digestivă decît infecţios-tubercu- 
loasă, 

Alte manifestări extraabdominale avînd originea într-o afecţiune pan- 
creatică cronică mai sînt încă: — o mărire de volum a parotidelor, care în 
afară de ciroze, diabet, insuficienţă orhitică, boala Mikulicz, boala Gouge- 
rot-Sijogren ş.a. (v. vol. II) poate fi produsă şi de o pancreatită cronică JF 
insuficiență pancreatică, constituind uneori aşadar, un semn revelator în 
acest sens; — apariția repetată de flebotromboze la un individ, poate fi 
semnul revelator al unui cancer visceral profund după cum se ştie, şi 
acesta se poate afla în pancreas, ascuns încă (lucru nu tocmai rar) sau poate 
fi vorba chiar de o pancreatită cronică (mai rar) după cum se semnalează 
mai ales de către chirurgi; — iar o stare febrilă neclară ca etiologie, înso- 
țită eventual doar de unele dureri abdominale supraombilicale vagi, poate 
fi uneori expresia unui proces supurativ pancreatic, care se dezvăluie dacă 
se îndreaptă cercetările cu atenţie în această direcţie (se cunosc cazuri, nu 
tocmai excepţionale), sau a unei pancreatite cronice în puseu acut-subacut 
sau chiar a unui neoplasm pancreatic i 

În cursul unor dureri abdominale superioare, fie puternice, vii, vio- 
lente, fie subacute, suportabile, intermitente, care nu au încă o identitate 
bine stabilită, anumite fenomene clinice conexe pot veni în ajutorul 
diagnosticului, indicînd că este vorba de o afectare a pancreasului, de 
o pancreatită cronică, subacută acută; — coexistența de palpitații, tulbu- 
rări de ritm cardiac, dureri de tip stenocardic trebuie să îndrepte mai cu- 
rînd spre o pancreatită decît către o afecţiune gastrică, o criză ulceroasă, 
peritonitică (dar atenţie, căci ansamblul stenocardie + dureri abdominale 
superioare poate însemna și un infarct miocardic posterior); — coexistența 
unor fenomene mintale-psihice ca delir, agitaţie, obnubilaţie, stare confu- 
zională, halucinaţii, trebuie să orienteze în același sens (asemenea manites- 
tări apărînd în cursul unor puseuri pancreatice acute ori subacute + pe 
fond cronic, sînt cunoscute azi, nu sînt rare şi sînt consecinţa acțiunii 
enzimelor pancreatice invadante asupra creierului, reprezintă o encetalită 
enzimatică și pledează pentru o afectare severă a glandei pancreatice); 
— în fine, aceeași semnificație o are apariţia în cursul unor suferințe 
abdominale acute vii sau chiar mai vagi și mai insuficient conturate, a 
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unor nodozități cutanate eritematoase, foarte dureroase, asemănătoare cu 
cele din eritemul nodos, care sînt în realitate noduli de citosteatonecroză 
cutanată, semnalind o pancreatită acută, subacută sau cronică-recurentă 
(aceasta putînd avea uneori un contur clinic șters şi o evoluţie relativ 
torpidă, nezgomotoasă); — și tot astfel, apariția unei pete cianotice în 
regiunea ombilicală (şi aceasta avînd aceeași semnificaţie și origine pan- 
creatică). 

Și după cum se ştie, o importantă valoare semnalizatoare o au, pentru 
patologia pancreatică, diabetul zaharat și stările hipoglicemice. Descoperi- 
rea lor la un pacient trebuie să îndrepte atenția medicului (și) spre pan- 
creas: nu sînt legate ele cumva de un anume proces patologic inflamator 
sau tumoral al glandei? Căci: — în diabet, starea distrofică insulară, care 
este primară și fără expresie morfologică macroscopică manifestă, poate 
avea uneori (rar) un substrat inflamator sau cicatriceal, poate fi adică ex- 
presia unei pancreatite diabetogene; și către un atare diagnostic trebuie 
îndreptat gîndul și cercetările atunci cînd diabetul a debutat cu dureri ab- 
dominale sau a urmat unei parotidite epidemice ori altei viroze (coxsakie 
etc.) sau unui traumatism abdominal sau dacă diabetul se însoțește de 
unele dureri şi tulburări abdominale; — iar stările hipoglicemice, deși pot 
fi condiţionate de o mulţime de stări patologice nepancreatice, trebuie să 
orienteze gîndul medicului spre eventualitatea unui adenom insular, care 
este cauza cea mai obișnuită (aşa că cercetările se vor îndrepta, în primul 
rînd, în această direcţie). Și fiindcă atît diabetul cît și stările hipoglice- 
mice ale pacientului poate că au rămas nediagnosticate, necunoscute 
acestuia (fiind, poate, mai fruste, mai neclare) este bine ca medicul să aibă 
perspicacitatea (şi să și-o dezvolte) de a le detecta din simptomele și sem- 
nele lor, care sînt: 

— crize periodice de tulburări complexe caracterizate prin foame, agi- 
tație psihomotorie, tremurături, transpiraţie, toropeală, slăbiciune, senzaţie 
de greutate în extremități, absenţe, somnolență și chiar obnubilare sau agi- . 
taţie vie, delir, convulsii + epileptiforme, sînt expresia unor stări de hi- 
poglicemie de cele mai deseori; și această supoziţie este confirmată în caz 
că manifestările menţionate survin totdeauna lą cîteva ore după masă, 
după perioada de digestie şi niciodată imediat după masă, și în caz că sînt 
prevenite saù înlăturate de ingerarea de alimente, mai ales zahăr, dulciuri, 
pesmeți (și bineînţeles că dacă diagnosticul de hipoglicemie se confirmă şi 
prin dozajul glicemiei pacientului în timpul crizei, cercetarea trebuie să 
se îndrepte spre căutarea procesului pancreatic cauzal, care obişnuit este 
un insulinom); 

— polidipsie, polifagie, poliurie și/sau defecţiuni rapid instalate ale 
danturii (carii, pierderi), tulburări, de vedere, cataractă, furuncule repetate, 
eczeme sau chiar prurit simplu persistent, tulburări circulatorii ischemice 
în extremitățile inferioare tinzînd către gangrenă, nevrite, impotență se- 
xuală la bărbat ş.a. pot fi expresia unui diabet pînă acum necunoscut; şi 
pornind de la una sau mai multe manifestări din cele menționate apoi re- 
curgînd Ja laborator se poate descoperi diabetul; iar în caz că se află că 
acesta poate fi legat (ipotetic) de un traumatism abdominal, de o paroti- 
dită epidemică sau un moment infecțios (gripal sau altul), de o perioadă 
de dureri abdominale epigastrice (poate moment pancreatic acut trust?) sau 
că bolnavul prezintă concomitent asttel de dureri neclare, se poate ridica 
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Tabelul 157 


Diagnosticul în stările patologice cronice principale ale pancreasului 


Manifestări 
abdominale + sugestive 


(pancreatite, cancer) 


gîndul spre pancreas 


Probleme:de diagnostic 


1 


Dureri în etajul superior al 


abdomenului, supraombilical 
cu iradieri laterale în cen- 
tură, mai ales în stînga, 
sau dorsal, 
(uneori doar dorsal), sau în 
bară; fie continui, fie paro- 
xistice în crize + de tip 
solar; nelegate de alimenta- 
ție; (uneori totuşi după 
mese, dar neregulat); de in- 
tensitate variată; uneori 
foarte puternice, străpun- 
gătoare; deseori accentuate 
în clinostatism, -reduse în 
orto- sau sedistatism sau în 
poziție  aplecată în faţă, 
înainte (+ cu o pernă, sau 
cu pumnii în abdomen) sau 
poziţie de rugăciune maho- 
medană; 
sînt accentuate de palpa- 
rea profundă locală 


Uneori dureri de tip ulcer. 
duodenal (postprandiale, tar- 
dive), rar 
repetate regulat, după ciclul 

meselor, accentuate în 
cursul nopţii, cu arsuri, hi- 
peraciditate, greu de domi- 
nat farmacoterapic, însoţite 
de diaree apoasă și ea re- 
zistentă la tratament (sin- 
drom Zollinger-E]lison) 
sau dureri dorsolombare me- 
diane, în regiunea vertebra- 
lă, lăsînd impresia că ţin 
de aceasta, că ar fi de ori- 
gine + vertebroreumatisma- 
lä; dar ele nu sînt influen- 
țate de. mișcările din coloa- 
nă, nici de umezeală, răcea- 
lă, atmosferă noroasă; nici 
de apăsarea locală; iar ra- 
diologia e normală; uneori 
intensitatea progresează me- 
reu, durerile devin foarte 


mari (mai ales în cancerul 
de corp pancreatic) 


transfixiant | 


I. Manifestări abdominale prin care acestea se exprimă şi care trebuie să suscite 


E E RE E E a a aa a 0 o a ae 


Semnificație 


N 


Obişnuit, gîndul se în- 


dreaptă spre afecțiuni 
gastrice, duodenale, bi- 
liare 

Nu ‘trebuie uitat pan- 
creasul. De altminteri, 


caracterul durerilor este 
diferit de cel al dureri- 
lor digestive şi biliare! 
Nu au program digestiv 
şi provocare digestivă, 
durează mai mult, sînt 
mai rezistente la trata- 
ment, cer doze > de an- 
talgice, determină reacții 
antalgice curioase sem- 
nificative 


Obişnuit se consideră a 
fi un ulcer duodenal ba- 
nal, rezistent (penetrant 
+), neobservîndu-se cą- 
racterul lui particular 

Cu atenție (şi cunoscînd 
chestiunea) se poate des- 
cifra adevărata cauză 


Obişnuit, gîndul se în- 
dreaptă spre o afecțiune 
vertebrală, reumatismală 
sau tbc,  neoplazică etc. 
dar chiar clinic se obser- 
vă că durerile nu ţin de 
coloana vertebrală, iar 
radiogrătia exclude şi ea. 
Neapărat, în atare caz, 
trebuie cercetat în abdo- 
men, în pancreas mai ales 


Uneori este vorba de 
dureri legate de obsta- 
cole în calea expulziei 
secreției, dureri de 
distensie (în genere, 
dureri mai mici, mai 
suportabile) 

Mai des este vorba de 
dureri solare, prin 
prinderea  firișoarelor 
respective; şi sînt le- 
gate mai ales de pro- 
cese maligne äle pan- 
creasului (infiltrative, 
neoplazice) 


Este vorba de un gas- 
trinom pancreatic (rar) 
care prin secreție ma- 
re de gastrină determi- 
nă ulcer (deseori mul- 
tiple) digestiv, cu ca- 
ractere speciale 
Tratament: chirurgica) 


Tot ca mai sus, de 
cele mai deseori este 
vorba de un neoplasm 
al corpului pancreatic, 
infiltrativ în spațiul 
retroperitoneal, cres- 
cînd şi făcînd să creas- 
că cu violență şi du- 
rerea care devine epu- 
izantă pentru bolnav 


Un icter de tip mecanic, care 
s-a instalat insidios şi a 
evoluat şi evoluează încet, 
progresiv, ascendent, linear, 
fără ondulaţii de intensitate, 
fără febră, fără dureri, dar 
cu remarcabilă şi rapidă 
prăbuşire a stării generale 
(inapetenţă, slăbire ' rapidă 
pînă la scheletizare), cu pru- 
rit intens, scaun decolorat 
progresiv pînă la alb, urină 
foarte colorată, ficat mărit, 
splină normală, uneori ve- 
ziculă biliară dilatată, bra- 
dicardie — mai totdeauna 
la un bărbat (mai recent, și 
la femei mai des), vîrstnic, 
fără trecut biliar, _litiazic, 
digestiv 


Mai rar, icterul avînd tot 
caracter obstructiv, poate fi 
frust, episodic, reducîndu-se 
după un timp + reapărînd 
apoi 


Tulburări digestive caracteri- 

zate mai ales prin balonare 
și meteorism, mai ales după 
mese, inapetență + grețuri 
şi mai ales o diaree cu cî- 
teva scaune pe zi, volumi- 
moase (> 250—300 g), moi, 
păstoase, lucioase. (cînd se 
răcesc, pe ele se depune o 
glazură ca de tort = grăsi- 
mea) + fetid sau rînced 
(steatoree) + bucăţi de car- 
ne (creatoree), de cartofi, le- 
gume. etc.; diaree afebrilă 
dar + dureri colicative, ba- 
lonări; hipokaliemiantă, re- 
belă „la tratamente comune 
— ducînd la slăbirea bolna- 
vului prin malabsorbţie 


Tabelul 157 (continuare) 


Identitatea patogenică și 
etiologică a icterului este 
relativ uşor de stabilit, 

La început însă, el poate 
da loc'la confuzii: hepa- 
tită colestatică? ciroză bi- 
liară primară? litiază bi- 
liară mută, nedureroasă? 


Este expresia unui mo- 
ment.  interferent acut; 
dar prudenţă în inter- 
pretarea lui totuși 


Capacitatea de orientare 
spre pancreas este rela- 
tiv slabă; gîndul fuge 
mai întîi la afecţiuni ale 
tubului digestiv. 'Trebuie 
să îndrepte gîndul spre 
pancreas, mai ales carac- 
terul meteorizânt şi sca- 
unul voluminos şi grăsos 
(este bine ca el să fie 
păstrat de bolnav și vă- 
zut de medic) : 


3 

Este vorba de un pro- 
ces patologic în capul 
pancreasului, compri- 
mind și stenozind ca- 
nalul coledoc. De cele 
mai deseori un cancer 
al capului pancreasului 
(cînd e o pancreatită, 
icterul e mai puţin in- 
tens, poate avea ondu- 
laţii evolutive, starea 
generală mai puțin 
grav afectată) 


. 


În puseul acut, proce- 
sul cuprinde congestiv, 
şi capul pancreasului 


Tulburările acestea ca- 


racterizează mai ales 
pancreatita cronică 
(semnalează mai ales 


această afecțiune); mai 
rar în cancer 


In genere, este bine ca gindul să se îndrepte (și) spre pancreas, în orice simptom 
supramezocolic (în etajul superior abdominal); chiar. și atunci cînd există o afec- 
piune supramezocolică, mai ales cind acestea rezistă la tratamente bine orientate 
sau recidivează des (ulcere rezistente + terebrante, ulcere cu mare hiperacidi- 
tate + diaree, litiaze biliare, colecistite, hepatite prelungite şi orice tulburări di- 
gestive superioare, căci acestea se pot însoți de pancreatite cronice asociate, con- 
textuale, dar oculte, fără semne proprii revelatoare; participarea pancreatică tre- 
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buie căutată cu mijloace paraclinice) 


mp vr 


PR it 


ni aie 
iii 


Iar la examenul fizic al abdomenului 


O împăstare sau o tumefac- 
ție profundă, la palpare si- 
tuată supraombilical + ori- 
zontal, transversală, cores- 
punzind topografic pancrea- 
sului), mai întinsă sau mai 
limitată 


O ascită fără explicaţie etio- 
patogenică, descoperită şi 
identificată percutor; fără 
febră, fără circulaţie venoa- 
să parietoabdominală apa- 
rentă, fără depilare a abdo- 
menului, fără dureri spon- 
tane şi nici la apăsare (poa- 
te doar în zona pancreasu- 
lui) 


Un suflu sistolic, perceput cu 
stetoscopul la auscultaţia re- 
giunii  supraombilicale, și 
mai ales spre stînga (auscul- 
taţie de rutină, de conștiin- 
ciozitate în examen, sau da- 
torită sugestiei privind ori- 
ginea pancreatică a mani- 
festărilor şi semnelor de mai 
sus) 


Radiologic — elemente. de 
sesizare, de orientare spre 
pancreas! — prezența de 
noduli calcificati. în pan- 
creas (în zona lui de proiec- 
ție) şi — o lărgire aprecia- 
bilă a potcoavei duodenale 
(mărire a capului pancrea- 
sului?) eA 


Pentru sesizare este bi- 
ne încă dacă palparea se 
face prin metoda Grott 
(hiperlordozare vertebra- 
lă cu o pernă, ridicînd 
astfel fundul abdomenu- 
lui) 

Este nevoie a se face. un 
diagnostic diferenţial eti- 
ologic strîns, eliminîndu- 


se cauzele principale, 
clasice 
Certitudinea originii 


pancreatice dă prezertța 
de amilaze în lichid 


Atenţie însă, că un atare 


suflu poate fi legat nu 
numai de vasele splenice 
ci și de cele renale, sem- 
nalînd o hipertensiune de 
origine renală, tip Gold- 
blat 


Semnele acestea nu sînt 
expresii certe de patolo- 
gie pancreatică, dar tre- 
buie să determine porni- 


rea de cercetări mai de- 


parte, pentru lămurire 


Evident că poate fi 
vorba nu numai de 
procese pancreatice 
Cercetarea pornită de 
aici continuă pînă la 
precizare 


Este vorba în atari 
cazuri de o pancreatită 
cronică (foarte rar can- 
cer, comprimînd vena- 
portă); şi aceasta în 
puseu activ 


Este vorba de cele 
mai deseori de o tu- 
moare pancreatică, 
apăsînd pe vasele sple- 
nice, care trec de-a 
lungul pancreasului 


Concreţiunile calcare 
înseamnă mai totdeau- 
na o pancreatită cro- 
nică (rar o tumoare), 
lărgirea cadrului duo- 
denal, invers (mai des, 
un neoplasm) 
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Cum se vede și în cazul acestor descoperiri la examenul fizic, gîndul trebuie să 
se îndrepte spre pancreas şi o eventuală afecţiune a lui; şi mai departe, alte cerce- 
tări să fie întreprinse pentru soluţionarea problemei. 


Tabelul 158 


Diagnosticul în afecțiunile cronice principale ale pancreasului 
II. Manifestări extraabdominale prin care acestea se exprimă 


Manifestări extraabdominale 


Probleme de diagnostic 


Semnificație 


Slăbire pronunțată însoțită de 
inapetență 
+ tulburări digestive, cu ba- 


lonări  postprandiale mai 


Orientare spre panereas 
este uşurată de coexis- 
tența manifestărilor men- 
ționate, care impun cer- 


Cînd se însoţeşte de 
tulburări digestive es- 
te vorba mai curînd de 
o pancreatită cronică 
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ales cu diaree, cu scaun 
voluminos, gros, de insufi- 
ciență secretorie externă 

+ icter mecanic  obstructiv, 
progresiv, afebril, fără du- 
reri, ajungînd relativ repe- 
de la maximum şi însoțin= 
du-se de o slăbire rapidă 
şi foarte accentuată 


Un revărsat pleural stîng, 
curios, neewplicat,  afebril, 
instalat mai mult sau mai 
puţin insidios, deseori fără 
semne subiective și funcţio- 
nale, respiratorii, care să. 
atragă atenția asupra lui 
„(deseori o descoperire inci- 
dentală, clinică sau radiolo- 
gică) 

Poate uneori + dureri ab- 
dominale + tulburări diges- 
tive 


Manifestări coronariene — 
exprimate prin dureri pre- 
cordiale tip stenocardic, + 
tulburări de ritm, palpitații 


etc. confirmate prin modifi- `, 


cări de tip ischemic și chiar 
necrotic ale traseului ECG 
(coincizînd eventual cu du- 
reri abdominale de tip :pan- 
creatic ca sediu, iradiaţii 
etc.) + manifestări respira- 
torii 


Tulburări mintale + curioa- 
se: stări delirante, de obnu- 
bilaţie, absenţe, tip comiţial, 
stări colerice, stări depresi- 
ve, halucinatorii etc, 

Aceste tulburări pot avea un 
caracter mai prelungit și se 
pot însoți de dureri abdomi- 
nale și tulburări digestive; 

sau pot surveni în crize de 
durată scurtă, cu neliniște, 
foame, transpiraţii, tremură- 
turi, crize care dispar la in- 
gestia de zahăr, pesmeţi ete, 
(crize hipoglicemice) 


Parotide mărite de volum, 
fără dureri sau alte tulburări 
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Tabelul 158 (continuare) 


celarea abdomenului su- 
perior 

Altminteri, singur, sem- 
nul e prea vag și survi- 
ne în nenumărate condi- 
ţii etiologice 


Orientarea către pancre- 
as, numai după ce s-au 
eliminat toate celelalte 
cauze (afecțiuni şi boli 
condiționale. posibile) 
Precizarea; amilaze în 
lichid 


Orientarea spre pancre- 
as nu se face decît în caz 
de coexistență cu dureri 
abdominale puternice + 
tulburări digestive. Alt- 
minteri singure, mani- 
festările duc spre alte in- 
terpretări etiologice 


Şi, acestea nu orientea- 
ză spre etiologia pancre- 
atică, decât dacă se înso- 
țese de dureri abdomina- 
le și/sau de tulburări di- 
gestive, care să atragă 
atenția asupra abdome- 
nului, pancreasului; 


sau dacă survin periodic 
în cadrul unei crize hipo- 
glicemice, cu tremurături, 
neliniște, transpirații 


Mai pot fi astfel în ci- 
roze, diabet, insuficiență 
ovhitică, b. Miculiez șia, 


Cind se însoțește de 
icter este vorba mai 
ales de un câncer al 


capului pancreasului 


Exprimă obișnuit 
(constant) o pancreati- 
tă cronică și marchea- 
ză un moment acut, ac- 
tiv al acesteia 
Eventuale dureri epi- 
gastrice pot ajuta ori- 
entării diagnostice 


Exprimă obișnuit (ca 
și revărsatul pleural) 

o; pancreatită cronică, 
de obicei în puseu acut 
sau subacut 


Exprimă de asemenea 
în mod obişnuit, o 
pancreatită cronică, 
mai ales activă, în pu- 
seu acut-subacut  (en- 
cefalopatie enzimatică) 


sau pot exprima un 
insulinom (în caz că 
tulburările survin în 
cadrul unei crize hipo- 
glicemice) 


Exprimă o pancreatită 
cronică 


Set 4 mt 
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Tabelul 158 (continuare) 


a 
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Nodozităţi cutanate roşcate 
(tip eritem nodos} care se 
pot ulcera eventual=cito- 
` steatonecroze cutanate 


Dureri osoase, în. oasele 
lungi, epifize; radiologic co- 
respunzător, umbre circum- 
scrise în oase; 
=de asemenea citosteatone- 
croze în oase 


Tromboze venoase recidivan- 
te, mai ales în membrele in- 
ferioare 


O stare febrilă prelungită, 
neexplicată, fără o cauză 
evidentă (infecțioasă în pri- 
mul rînd) 


O adenopatie supraclavicula- * 


ră stingă (rar dar posibil) 


Un diabet cu debut dureros, 
sau însoţit de dureri urmînd 
unui traumatism abdominal 
sau oreion 


Nu se sugerează pan- 
creasul, dacît dacă + ma- 
nifestări abdominale 


Ca mai sus: nu sugerea- 
ză pancreasul decît prin 
eventuale semne abdomi- 
nodigestive conexe 


Multe cauze posibile, 
mai dese. 
"A gîndi (și) la pancreas 


De asemenea — ca mai 
sus 


Primul gînd: cancer gas- 
tric? | 

A gîndi totuși și la pan- 
creas 


Este bine a gîndi la un 
proces pancreatic morfo- 


„patologic, inflamator, dis- 


trofic, urmat de diabet 


Exprimă o pancre: 
tă cronică activă, 
puseu 


Pancreatită cronică 
activă, + puseu acut 
sau subacut enzimatic 


Neoplasm pancreatic 
(mai rar, pancreatită 
cronică) 


Neoplasm pancreatic 
febril (rar pancreatită) 


Neoplasm pancreatic? 


Pancreatită cronică? 
(ca fond al diabetului?) 


IEI a E a a IOD A A ee A S eee 
problema dacă pacientul nu prezintă o pancreatită cronică frustă, iar dia- 


betul lui ține de această afecţiune (care astfel, merită a fi mai bine ana- 
lizată şi pe cît posibil, tratată). 


C. Dar nu numai manifestările mai înainte menţionate dar și anumite 
circumstanțe trebuie să îndrepte gîndul spre pancreas (este vorba de cir- 


cumstanțe în care pancreasul poate fi afectat, unebri chiar fără ca acest 
lucru să apară manifest). Este bine a gîndi la eventualitatea posibilă, 
a unei afecţări a pancreasului şi a cerceta în acest sens (chiar dacă nu sînt 
semne manifeste de suferință panreatică); — în caz de hepatopatii cronice, 
de ciroze (în care o coafectare pancreatică nu este deloc rară); — în caz 
de litiază biliară şi colecistopatii cronice, în general (în care deseori pan- 
creasul este de asemenea afectat: pancreatită cronică + oddită; mai rar 
chiar litiază pancreatică; uneori insuficiență pancreatică externă şi chiar 
diabet zaharat); — în caz de duodenită cronică şi chiar în ulcere gastrice 
sau (mai ales) duodenale sau diverticulite (care, mai ales dacă sînt pene- 
trante sau foarte active, cu periviscerite, coatectează şi pâncreasul, acesta 
rămiînind mut din punct de vedere clinic sau manifestările lui de suferință 
pierzindu-se între cele ale afecțiunilor gastroduodenale determinante). 
Se vede clar, din cele mai înainte arătate, cît de multe sînt manifestările cli- 
nice și situațiile patologice în fața cărora medicul trebuie să ştie (respectiv, să 
învețe) a gîndi la pancreasul bolnavului respectiv, la posibilitatea ca în el să se 
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afle sursa suferințelor, în el să se afle procesul: cauzal al acestora. Motiv pentru 
care este bine să se ascută mintea și perspicacitatea în această direcţie, să se 
creeze reflexul mintal asociativ de evocare a pancreasului (lucru mai uşor, în cazul 
manifestărilor abdominale, mai greu în cazul celor extraabdominale, care sînt foarte 
puțin sugestive, evocatoare pentru pancreas), 

__ Odată ce suspiciunea, ideea, de pancreas a născut (implicit, aceea de afec- 
țiune pancreatică posibilă), trebuie trecut la etapa doua a actului diagnostic; la 
acţiunile destinate. precizării, confirmării sau infirmării ipotezei ivite; lucru care 
se efectuează și el de asemenea în două etape, în două trepte: diagnostic probabil 
(în genere prin alte date clinice de însumare) și diagnostic precis (neapărat prin 
date paraclinice, indispensabile în cazul afecţiunilor pancreatice). 


II. Pentru cea de a doua etapă a diagnosticului, aceea a precizării lui, 
ce acțiuni trebuie întreprinse? Care este firul demersului diagnostic, în 
această etapă? 


A. Clinic, mai întîi, se procedează la examinarea metodică a pancrea- 
sului (deşi acesta se pretează extrem de puţin la un examen obiectiv care 
să poată recolta date sigure). 


Palparea regională trebuie făcută neapărat (pe cît posibil) prin ma- 
nevra Grott (corpul pacientului lungit, cu un sul sub regiunea dorsolorn- 
bară, încît prin hiperlordozarea coloanei, pancreasul să fie împins înainte, 
pînă în apropiere de peretele anterior al abdomenului): se poate percepe 
eventual o tumoare, noduli, împăstări locale; se poate delimita topografic 
durerea, sporind siguranţa că ea este de origine pancreatică (se evită însă, 
accentuarea suferinței bolnavului, printr-o/palpare chinuitoare). Se mai 
caută punctele Mallet-Guy*) şi Mayo-Robson care dacă sînt dureroase, 
confirmă afectarea pancreasului. 

Inspecţia poate recolta și ea, eventual, unele date de sprijin pentru 
diagnostic (date asupra cărora am insistat mai înainte): — coexistența unui 
icter de tip mecanic se înscrie ca argument pozitiv; — o ascită de aseme- 
nea (după ce s-au eliminat alte cauze, ciroza în prim rînd) și s-a dovedit 
că în lichid sînt amilaze în cantitate; — la fel și parotidele mărite, — şi tot 
așa descoperirea la un pacient cu dureri abdominale superioare, a unor 
noduli de citosteatonecroză cutanată. Se = 

Percuţia abdominală poate descoperi o ascită minoră, în cantitate re- 
dusă, iar percuţia și auscultația toracelui pot scoate la iveală un revărsat 
pleural, stîng minor, redus, şters sau mut ca simptomatologie; şi aceste re 
vărsate pot constitui argumente serioase de afectare pancreatică a pacien- 
tului respectiv, dacă se poate elimina o altă etiologie și mai ales dacă la- 
boratorul indică prezenţa în lichidul lor, de amilază în cantitate. 

-~ Chiar şi auscultaţia abdomenului poate ajuta cu ceva: un suflu ritmic, 
coincizind. cu bătăile inimii, perceput supraombilical către stînga consti- 
tuie și el un argument propancreatic (compresie pe una din arterele din 
atmosfera pancreaticăl dar și? atenţie a nu fi vorba deun suflu din artera 


* Manevra Mallet-Guy constă în palparea profundă a abdomenului, în zona 
stingă a epigastrului, la pacientul culcat pe dreapta, cu insinuarea degetelor miinii 
palpatoare sub rebordul costal stîng, în dreptul capului coastelor 9—10: în caz că 
se produe dureri, semnul este pozitiv și semnâlează existența unui proces pancreatic 
cronic, & 
Aceeași este manevra Mayo-Robson, doar că punctul palpator este ceva mai 
jos, la nivelul capului coastei 11, 
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renală stîngă stricturată, în care caz pacientul ar avea o hipertensiune se- 
cundară, renală, de tip Goldblatt). 

În fine, scaunul bolnavului trebuie examinat şi el, macroscopic, cu 
atenție: un scaun care izbește prin volumul lui neobişnuit de mare, prin 
mirosul lui fetid, prin consistenţa lui moale, aspectul păstos, gras, cu pi- 
cături de grăsime lucioase care după un timp de la: emisiune răcindu-se se 
încheagă și formează o crustă alb-galbenă acoperitoare ca o glazură de tort, 
în timp ce mirosul scaunului se schimbă devenind rînced; un scaun în care 


"la un examen mai atent se disting bine picături sau bule, globule de gră- 


sime (steatoree), resturi de carne în mici fragmente (ereatoree), resturi ve- 
getale de morcovi, cartofi, este cvasispecific pentru o insuficiență pancrea- 
tică (rămîne ca laboratorul să precizeze însă). 


B. Dar oricît de clare ar fi semnele clinice adunate, ele nu permit to- 
tuși, a se face un diagnostic pozitiv de absolută certitudine ci numai un 
diagnostic prezumtiv, de probabilitate, de mare probabilitate chiar, dar 
nu absolut sigur, el fiind lipsit de o dovadă obiectivă certă, convingătoare. 
Diagnostic sigur nu se poate face, în panecreatopatii decît prin date de 
ordin paraclinic, căci numai ele constituie dovezi sigure, vizuale sau bio- 
logice. Este nevoie deci, pentru diagnosticul precis, în afecțiunile pancrea- 
sului, de explorare paraelinică, . 


Mijloacele paraclinice de care dispune azi medicina pentru explorarea pancrea- 
sului sînt destul de numeroase și sînt capabile a revela procese patologice chiar 
mici şi de a identifica tulburări funcţionale chiar minime.. Sînt două grupe de mij- 
loace: — mijloace tehnice utile pentru vizualizarea proceselor morfopatologice: care 
au loc în pancreas (fie. direct, fie prin modificări în organele vecine, digestive mai 
ales, prin compresie, deplasare etc.) — și mijloace biologice, biochimice, capabile 
a evidenția deviații chiar mici, în funcţionalitatea glandei. - 

O scurtă efleurare, doar enumerativă a lor, ca simplu tur de orizont. 

Mijloace tehnice: — examene radiologice. diverse, începînd cu radiografia ab- 
domenului pe gol, apoi cu examenul tubului digestiv după administrare de bariu 
și examenul căilor biliare după opacifierea lor; la care s-au mai adăugat între 
timp, duodenografia hipotonă şi pancreatoconlangiografia retrogradă endoscopică; şi 
incă, unele tehnici de virtuozitate ca retropneumoperitoneul, arteriografia selectivă. 
splenoportografia; — iar mai de curînd au venit să completeze arsenalul mijloace- 
lor vizualizante, scintigrafia apoi echografia și tomodensitografia; — care au depă- 
şit în forță de informare, mijloacele endoscopice (endoscopia digestivă și laparosco- 
pia), dar care totuși se mai practică încă; — în fine, foarte utilă, dar pretențioasă 
și greu de efectuat, biopsia pancreatică (laparoscopică sau transcutanată sub echo- 
grafie). 

Mijloace de laborator, biochimice ș.a. explorînd funcționalitatea glandei şi anu- 
mite condiţii biologice; — în singe, cercetarea enzimelor pancreatice (amilaza în 
particular), enzimele de citoliză pancreatică (transaminaze ş.a.), enzime de colestază 
(fosfataze alcaline), apoi, după nevoie, hemograma, VSH, uree, creatinină, biliru- 
bină, ionograma, proteinograma, starea coaaulabilității, eventuale explorări imuno- 
logice şa, — în urină, cercetarea enzimelor pancreatice (amilaza), bilirubina, ele- 
mente renale (proteine, cilindri etc.); — în revărsate seroase (pleural, ascitic) cer- 
cetarea amilazei; — în fine, în scaun cercetări multiple pentru aprecierea indirectă 
(prin studiul digestiei și “absorbției alimentelor) a secreției externe pancreatice (şi 
Chiar. direct, prin determinări enzimatice, dificile însă), 

fi între aceste două grupe, o a trela mixtă, complexă, în acelaşi timp tehnică 
și de laborator: tubajul duodenal cu recoltare de suc pancreatice (direct sau după 
anumite probe de provocare) în care se cercetează celularitatea, bicarbonațţii, en- 
zimele ete, 

Bineinţeles că nu toate mijloacele paraclinice trebuie și pot N puse în func- 
ție la orice bolnav panereatopat (sigur sau bănuit), Examenele paraclinice trebuie 
solicitate și efectuate cu discernămint, după anumite indicații (se vor arăta mai 
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departe). De asemenea interpretarea rezultatelor cere și ea, discernămint şi elas- 
ticitate, pentru că nu totdeauna datele obţinute duc la concluzii absolute. Apoi, 
unele investigaţii paraclinice, mai simple și necesitind o aparatură specială pot 
fi efectuate la bolnav, ambulator (respectiv, în policlinică, dacă aceasta este dotată 
cu aparat roentgen și cu radiologi buni, precum și cu laborator de clasă ridicată), 
în timp ce altele, mai pretențioase prin aparatură, tehnici, materiale chimice nu 
pot îi efectuate decît în spital şi chiar numai în anumite clinici de specialitate (de 
unde, nevoia ca bolnavul să fie adresat unei asemenea instituţii; în plus, bolnavul 
avînd nevoie de a fi observat un timp și de a i se fixa acolo un tratament, care 
să fie urmat mai departe, la externare, sub controlul medicului practician, de 
teren), ' 


a) Ambulator, investigații paraclinice pot fi începute la bolnavul-pro- 
blemă, din policlinică încă; fiindcă acestea pot aduce uneori, relații sufi- 
ciente pentru diagnostic, fără ca bolnavul să trebuie să fie internat. Se 
recurge la: — examenul radiologic al abdomenului, fără pregătire, pe gol, 
— examenul radiologic al tubului digestiv după administrare de bariu,— 
colecisto-colangiografia, — examenul scaunului pentru digestie și absorb- 
ție, — dozajul amilazemiei, glicemiei, amilazuriei, al amilazei în revăr- 
satele seroase eventual descoperite, — şi în măsura nevoii la hemogramă, 
uree-creatinină, sucul duodenal. 

Indicaţii pe care aceste examene le pot da: 

— radiologic, pledează pentru un proces pancreatic, — opacităţi no- 
dulare şi calcifieri în regiune (de obicei pancreatită), — lărgirea și defor- 
marea potcoavei duodenale sau strîmtarea, ori alte deformaţiuni (tumoare 
sau pancreatită a capului?), — aeroileie (de asemenea), — ridicarea dia- 
fragmului, mai ales în stînga, ori a stomacului (în tumori mai ales, uneori 
şi în pancreatite cronice hipertrofice); 

— examenul scaunului (efectuat cel mai bine, după ce timp de trei zile 
s-a administrat pacientului, prînzul Schmidt-Strassburger) este semnifi- 
cativ pentru o insuficiență pancreatică externă, implicit pentru o pan- 
creatită cronică, dacă prezintă: o cantitate mare de grăsimi neutre, o can- 
titate mare de fibre musculare disociate dar nealterate, nedigerate (cu nu- 
clei, striaţii şi colțuri păstrate), multe celule vegetale și amidon; iar dacă 
la un pacient icteric, scaunul este acoluric, decolorat total, lipsit de ster- 
cobilină şi + acizi graşi şi săpunuri, el atestă natura obstructiv-mecanică 
a icterului și posibilitatea ca acesta să fie de origine pancreatică-cefalică 
(originea pancreatică devine probabilă dacă se adaugă alte date, pozitive 
și negative); ii 

` — amilazemia și -amilazuria crescute sînt semnificative pentru un pro- 
ces pancreatic cu permeabilizare celulară și evaziune de amilaze în sînge, 
implicit a unui proces pancreatic inflamator activ (acut sau cronic acutizat- 
activat), dar absența creșterii nu poate infirma o atare afectare cronică, 
in caz că ea este liniştită, + stabilizată; 

— prezența amilazei într-un revărsat seros pleural, pericardic sau as- 
citie semnalează şi ea, faptul că bolnavul respectiv are o afecțiune pan- 
creatică cronică, respectiv o pancreatită cronică A» activă (de aceea este 
bine ca amilaza să fie căutată în orice atare revărsat, la orice bolnav afe- 
bril, dar mai ales cînd acesta prezintă dureri în abdomenul superior ori un 
sindrom digestiv cronic diareic 4+ malabsorbţie + slăbire: 

— glicemia crescută înseamnă diabet zaharat; iar acesta poate avea la 
bază uneori, o pancreatită cronică, mai ales dacă bolnavul prezintă dureri 
locale, supraombilicale sau tulburări digestive cu diaree, steatoree etc.: 

A 
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Tabelul 159 


Diagnosticul în pancreatopatii cronice 
Sintetic — Sistematic 


Circumstanţe semnificative. Fond patologic 


Pancreatita cronică Cancer pancreatic 
Etilism cronic, malnutriție, colali- Bărbat (+ 900% din cazuri) 
tiază, colecistopatii 'cronice, ciroze; Vîrsta > 45 ani 
după parotidita epidemică, unele Fără trecut patologic digestiv sau 
viroze biliar, 
ulcer duodenal, duodenite, paraziți + foarte rar diabet (frecvență >) 
intestinali pancreatită cronică, fără febră, fă- 
+ hiperlipoproteinemie I, IV, V ră dureri, insidios (foarte rar, to- 
+ hiperparatiroidism tuşi oarecare febră neregulată) 

Clinic 

Debut + insidios, + în continuarea unei Insidios, fără nici un semn premonitor; 
pancreatite acute, devenită recurentă pe fond + sănătos 


— Dureri (sindrom dureros) — în etajul abdominal superior, supraombilical, + me- 
dian, cu iradiaţii în centură, mai ales în stînga și în sus; în bară; sau trans- 
fixiante: ` 

relativ surde, distensive, ondulante, + în | progresive, tot mai puternice, mai con- 


raport cu mesele, în pancreatitele cronice tinui, transfixiante, în cancerul de 
în general corp de pancreas; accentuate de cli- 
nostatism 


Deseori cu reacții antalgice și poziții speciale: curbat-aplecat înainte, cu pernă 
în braţe sau în poziţie de rugăciune mahomedană, + uneori palpitaţii, dureri de 
tip stenocardic, tulburări respiratorii 


— Tulburări digestive (sindrom digestiv) — greţuri, vărsături, balonări, eructații: 
diaree cu scaun voluminos, grăsos, păstos | mai rar în cancer; aci, scaun voluminos 


— Icter (sindrom icteric) de tip mecanic obstructiv (în procesele localizate cefalic) 
cu “prurit, ficat >, scaun decolorat, urină hiperpiementară, splină normală, bra- 
dicardie: 

de intensitate relativă, oscilantă, neajun- 


insidios, progresiv, fără oscilaţii, ajun- 
gînd la obstrucţie totală, permanentă ' 


gînd la intensitate foarte mare (ne- 
gru) — cu slăbire mare, în cancer 


— Slăbire pronunţată (sindrom. disnutriţional): 

lentă 10—15 kg prin malnutriție şi mal- | profuză, rapidă, intensă, pînă la sche- 
absorbţie în pancreatită (apetit + sca- |. letizare, prin denutriție, inapetență, în 
un >) / cancer (apetit — 0 — Scaun <) 


— Tulburări psihice (sindrom psihic) 
Stări de depresiune, anxietate (uneori dominante) insomnii (pruritul!) 


La examenul fizic al abdomenului: 


H 


dureri prõvocate palpator, profund tumoare profundă (mai des în can- 
+ oarecare meteorism, timpanism, cer, mai rar în pancreatită) 

ascită (cantitate moderată), ' un suflu ritmic sistolic spre sta, 
t revărsat pleural stîng, ascită rar (compresie portală sau în- 
+ parotide >, sămînțare peritoneu), 
£ citosteatonecroze cutanate, tromboze venoase (mai ales în mem- 
brele interioare), 
ganglioni supraclaviculari stingi > 
leziuni cutanate de grata]; uneori 
febră 


H HH 


HF- 


T25 


Tabelul 159 (continuare) 


Onna 


3 
ACQUNUL 


voluminos (5250 g), păstos, lucios, fe- | foarte rar voluminos (de insuficienţă 
tid, cu picături de grăsime, resturi de secretorie externă sau biliară); mai des 
carne, vegetale scăzut de volum (denutriţie) 


+ Manifestări speciale; uneori doar 

(relativ rare) : 

Diabet zaharat (sindrom diabetic) Crize hipoglicemice (sindrom hipoglice- 
mic, prin insulinom) 
Sindrâm Zollinger-Ellison (prin gastri- 
nom) 
Crize serotoninite (sindrom carcinoid 
prin tumoare carcinoidă) 


N SS e RE e 
Paraclinic 


Radiografia abdomenului pe gol 
Eventuale calcificări, concrețiuni, calculi; + ridicare a hemidiafragmului sting 
— în pancreatite mai ales; rar-în cancer 
Examen radiologic digestiv cu bariu 
+ lărgire a cadrului duodenal, 4 stricturi sau dilatări ale duodenului, + con- 
tur intern neregulat ; 
+ deformări şi devieri de stomac S 
În procese ale capului pancreatic, de cele mai deseori canceroase 
Colangiografia 
+ deformări ale coledocului: Semnificație ca mai sus (probabil tumorală) 
Scintigrafie, echografie, tomodensitograție 
Exidențiind deformări sau procese circumscrise în pancreas, ajută diagnosticul 
de tumoră, chist, mai ales 
În caz de imagine neomogenă — mai probabil pancreatită cronică 
Singe 
Amilaze, lipaze > — pancreatită cronică, puseu activ recurențial 
Enzime de citoliză (transaminaze ş.a.) de asemenea 
Leucocite > VSH > de asemenea; dar şi în cancer (în acest caz şi anemie pro- 
nunțată, progresivă) 
Uree >, creatinină > de asemenea, în unele pancreatite, marcînd o insuficiență 
renală conexă : 
Urină Amilazurie > W — de asemenea (puseuri acute pe fond cronic) 
Revărsate seroase — amilaza prezentă de asemenea 
Coprograma 
— volum > grăsimi > (naturale), resturi de carne, vegetale, amidon = insu- 
ficiență pancreatică externă.  - ; 
— decolorat, acizi graşi > săpunuri = insuficienţă de scurgere biliară în duo- 
den (cancer, mai des) ` 


Suc duodenal și pancreatic — celule polinucleare > = inflamație (pancreatită); 
celule neoplazice 4+ = cancer 
enzime pancreatice + cu probe de provocare — în caz de deficit = pancre- 


atită cronică 
Examenele de laborator, în spital. Există și alte probe funcţionale de provocare 


Trebuie înţeles că pancreatita cronică nu are un tablou clinic unitar ci destul 
de diferit, în raport cu zonele din organ, care sînt (prevalent) afectate şi cu tul- 
burările fiziopatologice + simptomele dominante. Există aşadar: — forme icterice 
(în caz de pancreatite cefalice), — forme dureroase (cînd procesul domină în corp), 
— forme dispeptice (în caz de procese difuze, cu insuficiență pancreatică externă: 
care sint cele mai frecvente, — forme -+ oculte (cu puţine, slabe manifestări loco- 
abdominale dar cu răsunet general), consomptive, psîhopatice etc., mai rare şi foarte 
deseori înșelătoare, N 
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- apoi în mod special: şi tot ambulator, se mai poate recurge, în cazul 
unui bolnav suspect de o pancreatopaţie cronică, la scintigrafie, echogra- 
fie, tomodensitografie, dacă se pot solicita asemenea examene spitalului 
local sau regional care posedă aparatele respective: prin ele, fără a fi ne- 
voie a interna bolnavul, se poate rezolva în peste 850% din cazuri-pro- 
blemă, diagnosticul în pancreatopatii productive circumscrise + neofor- 
mative (tumori, chiste, pseudochiste) și în mai mică măsură (incert, neclar), 
diagnosticul în pancreatopatii difuze (pancreatite cronice, diabet); 

— şi tot în mod special se mai poate recurge ambulator, la tubajul 
duodenal și studiul celularităţii, sucului duodenopancreatic (prevalența leu- 
cocitelor şi a celulelor endoteliale duodenale și wirsungiene îndreptind 
spre un proces inflamator cronic, iar prezenţa celulelor neoplazice, bine 
identificate de un morfopatolog+competent, semnînd diagnosticul de neo- 
plasm), studiul și cercetările în ce privește componenţa biochimică a su- 
cului rămînînd de competenţa laboratorului de'spital (mai ales de spital 
specializat). 

b) În fine, dacă prin examenele menţionate, efectuate ambulator nu s-a 
putut rezolva problema diagnosticului. de afecțiune pancreatică cronică 
bolnavul. respectiv trebuie internat; pentru ca fie cu reluarea examenelor 
menţionate, fie cu altele încă (duodenografie hipotonă, retropneumoperi- 
toneu, colangiografie, splenoportografie, arteriografii selective, teste de 
provocare ete.) problema să se rezolve. 


Dar chiar cu aceste date, actul diagnostic nu s-a terminat. Este util 
(chiar necesar) ca diagnosticul general de afecţiune pancreatică la care s-a 
ajuns, să fie pe de o parte consolidat, verificat, asigurat, printr-un diagnos- 
tic diferenţial filtrant, eliminator. (fiindcă sînt unele erori care au putut şi 
pot fi comise încă), iar pe de altă parte să fie precizat cu menţiunea clară 
a afecțiunii pancreatice despre care este vorba (pancreatită cronică? can- 
cer pancreatic?), inclusiv pe cît posibil, forma anatomoelinică, sediul pre- 
valent în glandă, caracterul și momentul evolutiv, eventuale particulari- 
tăți și complicaţii ale acestora. De abia după efectuarea acestor două acte, 
situaţia diagnostică a pacientului este deplin clarificată, diagnosticul este 
complet și poate fi enunțat integral; iar tratamentul şi urmărirea ulte- 
rioară a afecțiunii se poate face bine argumentat şi ştiinţific susţinut, pe 
bază de criterii clare. 


În ce privește diagnosticul diferenţial. Sînt multe stări patologice cu 
care afecțiunile pancreatice pot fi confundate; mai ales la început; fiindcă 
sînt multe afecţiuni digestive şi hepatobiliare, care sînt mai mult sau mai 
puțin apropiate de cele pancreatice sub raport clinic, şi care sînt cu mult 
mai frecvente decît acestea, din care cauză sînt invocate mai des (înaintea 
afecţiunilor pancreatice) de mintea medicului, gîndul acestuia îndreptîn- 
du-se în primul rînd spre ele. Pentru a fi avute în vedere, ele sînt trecute 
în revistă enumerativ, în tabelul 160 (fără un diagnostic diferențial ana- 
litie ci numai cu unele scurte reflecţii), 

Și tot asa, pentru diagnosticul afecțiunii pancreatice, 

Cum un atare diagnostic se bazează atât pe date clinice cît şi pe date 
paraclinice, el este prezentat tabelar și comparativ, sub forma aceasta fiind 
mai simplu, mai clar, mai sintetic, implicit mai uşor de asimilat şi de 
manipulat, decît sub formă verbal-narativă (a se vedea tabelele). 
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Tabelul 160 


Erori posibile 
Diagnostic diferenţial 


Afecţiuni şi boli care trebuie luate în considerare 
pentru a nu greși 


Boli şi afecţiuni de luat 


în consideraţie Observaţii, comentarii 


1 A 2 


Prin dureri 


Ulcere digestive, Caracterul durerilor, repetiţia ritmică în funcție de 
gastric, duodenal . mese; examenul radiologic, lămuresc diagnosticul. Aten- 
ție însă la 2 erori posibile: ulcerul penetrant + peri- 
gastrită cu dureri mari, continue și ulcerul Zollinger- 
Ellison, cu hiperaciditate mare, rezistentă + diaree re- 
pelă, care e chiar de origine pancreatică s 


Afecțiuni biliare — Durerea este mai în dreapta; istorie şi fenomene 
conexe de tip biliar. 

Atenţie însă, că pot coexista; iar afecțiunile biliare 

pot constitui o condiţie etiologică favorizantă pentru 

producerea pancreatitei cronice sau/şi pentru întreține- 


rea ei 
Hernie hiatală, volvulus Trebuie gîndit şi la acestea (deşi rare), mai ales în 
gastric, cronice caz de dureri de tip distensiv + blocaj gastric, meteo- 


rism, timpanism, eructații ușşurătoare. Examenul radio- 
logie (chiàr pe gol) este mai totdeauna tranșant. 


Btenoze piloroduodenale, — Detasemenea a gîndi la ele (tot rare); dar dureri 

diverticulite intermitente, + colicative, vărsături, dureri limitate pe- 
riombilical. Examenul radiologic, pe: gol, de folos. Aten- 
ție: şi în aceste cazuri (duodenite, diverticule) pot fi 
coexistente cu pancreatita cronică, afecțiunea duodenală 
' constituind factor favorizant şi de întreţinere 


Colopatie transversă Durerile sînt intermitente, + colicative + borboris- 

+ funcţională me, diaree; examenul clinic şi radiologic descoperă date 
` fizice obiective, de folos pentru diagnostic 

Apendicită cronică, | În forme ascendente + răsunet solar: mai totdeauna 

+ subacută  - sînt și dureri în fosa iliacă dreaptă; apoi + reacţie pe- 


ritonitică, chiar vie. A cerceta totdeauna şi istoria cli- 
nică (trecut apendicular?) şi fosa iliacă dreaptă 


Afectiuni vasculare Diagnostic uneori mai dificil. Trebuie gîndit şi la el. 
(aortită, anevrism, Caracterul uneori pulsatil, |deseori iradiere în jos; apoi 
periarterită nodoasă) răsunetul ischemice în membre, fondul ateroscleros sînt 


de ajutor pentru diagnostic. Eozinofilia trebuie să în- 
drepte spre periarterită nodoasă 


“Crize. tabetice, saturnine Trebuie gîndit și la ele. Examen atent neurologie 
porfirinice, hemocro- (pentru tabes), gingiile și profesia (pentru saturnism); 
matozice urina roşie, eventuale medicamente (pentru porfirie), 


colorarea pielii, examenul ficatului, glicemie-glicozurie 
> (pentru hemocromatoză) 


Alergie abdominală, Este bine a gîndi şi la ele; mai ales în condiții aler- 
viscerală sau difuză; gice (alimente suspecte, medicamente) sau coexistența de 
spasmofilie intestinală urțicarii, edem Quincke ete, pentru alergie; caracterul 


de crampe puternice + mînă de mamoş, + spasm car- 
po-pedal, + semnul Chvostek pentru spasmotilie 
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ere mm 


Hernie a liniei albe sau 
a ombilicului 


Crize solare medicale 
(toxice, infecțioase, de 
surmenaj, stress etc.) 


Hepatită cronică » 
colestatică 


Litiază biliară 
coledociană 


Ulcer bulbar stenozant 


Stenoză papilară, 
wirsungiană 


Ciroză biliară primară 


Diarei enterogene infec- 
țioase, toxice, parazi- 
tare, tbe, neoplazice 
(digestive); 

Diaree gastrogenă, 
tireogenă 

Diaree alergică, de 
intoleranţă 

Diaree nervoasă 


The, neoplasm în altă 
parte? 

Malabsorbţie de alte 
cauze? 


Tabelul 160 (continuare) 


Atenţie: este o condiţie patologică (rară) care se uită 
în general (nici în unele cărţi nu este menţionată); se 
uită peretele abdomenului în general; dar trebuie cer- 
cetat și el, mai ales la suflători (sticlari, trompetişti etc., 
experiență personală) 


Trebuie gîndit la atare diagnostic, dar numai după 
eliminarea cauzelor dinainte și adunînd unele argumente 
pozitive (surse toxice exo-endogene, infecții mai ales ab- 
dominale etc.) 


Prin icter 

Desfăşurarea clinică + icterul incomplet obstructiv 
şi mai ales cu variații, oscilații de intensitate, + ma- 
nifestări de insuficiență hepatică. Dar atenție: coexis- 
tente posibile zi 

Fond dureros mai vechi (crize, sau continui) + sub- 
ictere, + febră, + xantelasme, icter variabil ca inten- 
sitate + durerile la fel; afectare generală mai puţin 
marcată, de cele mai deseori o femeie. Examen radio- 
Jogic uneori hotărîtor ` 3 
dar şi aci (des) coexistente şi interinfluențe posibile 


Istorie clinică’ de ulcer; examenul radiologic orien- 
tează şi tranşează 


Diagnostic greu; rezolvarea în spital (chiar de spe- 
cialitate), cu mijloace tehnice speciale (mai ales colan- 
giopancreatografie retrogradă endoscopică) 
sau chiar laparotomie exploratoare 


Mai ales femeie. Debut pruriginos, ficat >, splină > 
fenomene: de afectare celulară hepatică + intense (cli- 
nic şi paraclinic), pe lîngă cele de stază biliară; în plus 
semne biologice imunitare + caracteristice 


Prin tulburările digestive 


Un studiu amănunțit clinic (anamnestic, examen fì- 
zic atent; studiul scaunului etc.) + radiologic + mi- 
crobiologie + enzimatice +. parazitar + tiroidian + aler- 
gic + nervos (stressuri, constituție psihică, neurovege- 
tative etc.) ajunge pînă în cele din urmă la soluționarea 
problemei 


Prin slăbire 


Și pentru soluționarea acestor îndoieli, este necesar 
un studiu amplu al bolnavului care se face mult mai 
bine în spital 


o a 
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Tabelul 161 


Diagnostic de precizare a afecțiunii pancreatice cronice prin date clinice 


(Diagnostic diferenţial clinic: pancreatită cronică? cancer pancreatic?) 


Manitestări ş.a. Pancreatită cronică 


Cancer pancreatic 


a 


Continui + distensive + supor- 
tabile, moderate obişnuit 


În crize: puternice mai ales post- 
prandial 
=> iradieri laterale în centură, 
corset; cîteva zile; 


+ reacţii antalgice: agitație, po- 
ziții speciale (aplecat î în față, 
cocoș de puşcă, rugăciune 
mahomedană) 


Dureri 


ae Gaţu. vărsături. 

balonări postprandiale, + seruc- 
“taţii retinere alimentară „din 
cauza durerilor, de aceea slăbi. 
re 5—10- kg. prin malabsorbție 
(apetit +, alimentaţie +, sca- 
un >) 

Scaun voluminos (> 300 9), gră- 


k sos, păstos cu resturi alimenta- 
= ` re (grăsimi, carne, vegetale) 


Tulburări 
digestive 


Rar: (doar cîna e o pancreatită 
cefalică) de tip obstructiv, me- 
canic; sau după crize acute; dar 
nu complet şi nici continuu, 
progresiv, ci cu perioade osci- 
lante > şi < 


Icter 


7 


Marcată, pronunțată, 5—10— 


15 kg dar atit 


Prin malabsorbţie (fond digestiv, 
progresiv-lent) 


Chiar de la începutul tulburări ìi- 
lor digestive. 


Slăbire 
Scădere 
ponderală 


$+ Uneori stări de depresiune 
(A ciclic), tulburări de conşti- 
ență 


“Tulburări 
psihice 
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Cap: + slabe, Corp — + con- 
inconstante, tinui, progre- 
necaracte- sive, cu mo- 
ristice mente foarte 


puternice 


+ transfixian- 
te, dorsolom- 
bare 


+ reacții şi po- 
ziții antalgice 


+ agravate de 
clinostatism, 
mese 


inapetență, anorexie 

grețuri vărsături, 

nealimentare prin anorexie, de- 
nutriţie, de aceea slăbire rapidă 
cu topire musculară 


(apetit —, -alimentație —, sca- 
un <) 
Seaun alb, Scaun normal 
decolorat ca aspect 
dar în can- 
titate < 
Constant, Nu, sau slab 
insidios (prin întinde- 
-oeluziv, intens, rea procesului 
progresiv, şi la cap) 


fără. oscilații 


Foarte pronunțată, rapidă; ema- 
ciere cu topire musculară, pînă 
la scheletizare; prin denutriţie: 
uneori tardivă, după un timp 
de la debut 


+ Astenie, depresiune, anxietate 
uneori dominant, pe prim 
plan) +. insomnii (de prurit!) 


r 
d 


t Ascită în genere moderată 
(enzimatică) 

revărsat pleural sting + peri- 
cardic (enzimatic) 

parotide mărite de volum 
sensibilitate la palpare pro- 
fundă 

oarecare împăstare, neregula- 
rităţi profunde, palpatorie 
punctele Mallet Guy și Mayo 
Robson sensibil la palpare pe 
rebordul costal stîng 

o stare febrilă moderată de 
obicei uneori; marcînd mai 
ales puseurile active 


Alte mani- 
testări, 
simptome, 
semne 


H 


HH 


aril aa 


HF 


+ diabet zaharat (pe fond de 
pancreatită cronică), în care 
caz este + dureros şi a sur- 
venit după o parotidilă epi- 

| demică sau altă viroză (gri- 

i pal?), după un traumatism 
abdominal, după ` un episod 
febril + dureri abdominale, 

iar ca manifestări: polifagie, po- 

lidipsie, poliurie, carii dentare, 
pierderi dentare, prurit, furun- 
culoze, ischemie periferică ar- 
teritică, parestezii polinevritice, 
impotență sexuală 


Manifestări 
mai rare, 
inconstante 


Etilism cronic, ‘malnutriție, 

Colelitiază, colecistopatii cronice; 

+ după parotidită epidemică hi- 
perlipoproteinemie familială, 
hiperparatiroidie. 


Circumstanţe 
semnificative 


) 
Complicaţii 


Pseudochiste, chiste, supurații; 
posibile 


stenoză coledociană, fibroză re- 
troperitoneală, diabet, tbc? ate- 
roscleroză? 


stenoză a colonului transvers, 
hemoragii digesti- 

ve; citosteato- membre 
necroze cutanate inferior 


sau osoase 
Tromboze venoase recidivante 


Ateroscleroză eoronariană, 
cerebrală? 


Tabelul 161 (continuare) 


3 


+ Ascită (prin compresie porta- 
lă sau peritonitică) 

+ tumoare perceptibilă — 
abdomen excavat 


pe 


+ adenopatie supraclaviculară 
stingă 
+ suflu ritmic auscultator în hi- 


pocondrul stîng (compresie pe 
artera splenică) 


prurit intens, devenind chinuitor, 
contribuind la prăbuşirea bol- 
navului, 

ficat > (colestază) 

splină normală, + leziuni cuta- 
nate de grataj, uneori febră (ne- 
oplazică? inflamatorie?) 


+ crize de hipoglicemie — condi- 
ționate: de un insulinism: foa- 
me, neliniște, _tremurături, 
transpiraţii, tahicardie, eclip- 
se, labilitate emotivă, negati- 
vism 

sindrom Zollinger-Ellison 
prin gastrinom, ulcer duode- 
nal (+ jejunal, + multiplu), 
hiperacid, rezistent, cu dureri 
mari + diaree rebelă 

accese serotoninice — prin tu- 
moare carcinoidă; crize de 
flush facial + colici. intesti- 
nale + diaree + accese de 
tip astmatic 


HF 


nr 


——————— 


Vîrsta > 45 a; mai ales bărbați 
Debut insidios pe fond (aparent) 
sănătos: fără dureri, fără febră: 
foarte: rar, pancreatită cronică, 
litiază? 


Á 


Metastaze: ficat, stomac, perito- 
neu (ascită); 

pulmon, mediastin; 

Apoi: hemoragii şi stenoze dì- 
gestive; S 
pancreatită acută, diabet, hiper- 
calcemie; 

tromboze venoase repetate, trom- 
boflebită migratorie 
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Tabelul 162 


Diagnostic de precizare a afecțiunii pancreatice cronice prin date paraclinice 
(Diagnostic diferenţial paraclinic: pancreatită cronică? cancer pancreatic?) 


Rezultate, 


Metode date tehnice, biochimice Interpretare patologică — diagnostică 
1 2 3 
Radiografie Eventuale calcificări, concre- | Marchează mai ales pancreatita 
abdominală țiuni + calculi; + ridicare cronică; mult mai rar în cancer 
pe gol a diafragmului stîng pancreatice (+ cu procese pan- 


Cadru duodenal lărgit 
Duoden strîmtat, deviat sau 


Examen radio- 
logic digestiv 


cu bariu dilatat 
Contur intern neregulat, la- 
cunar 
Eventual deformări, 'devieri 
de stomac 
Colangiografia Poate semnala deformări ale 
coledocului intrapanereatic. 
Scintigrafie Pot revela procese cir- 
Ecografie cumscrise + în pancreas, 
Tomodensito- eventual proeminînd, com- 
grafie > primînd organele din jur; 
sau modificări difuze, ne- 
2 omogene 
Singe Enzime pancreatice (ami- 


lază, lipază) crescute 


Enzime de citoliză (trans- 
aminaze, leucinaminopepti- 
daze) crescute;, 

de asemenea prezența met- 
hemoglobinei 

Leucocite > VSH > anemie 


Bilirubină > (directă) 


Uree > creatinină > 
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creatitice coexistente) 


Marchează un proces exuberant 
în capul pancreasului care de cele 
mai deseori este neoplazic (+ icter 
mecanic) mult mai rar o pancrea- 
tită cronică scleroasă (+ icter dar 
mai slab, mai variabil) 


Aceeaşi semnificaţie ca mai sus 


0 


Modificările difuze, neomogene, 
pestrițe, caracterizează mai ales 
pancreatitele cronice 

Modificările circumscrise relevă 
procese limitate, de obicei chiste, 
cancere, pseudochiste etc. 


Marchează un proces inflamator 
acut sau subacut activ (sau proces 
pancreatic cronic în puseu, reac- 
tivat, recurent) 

Nu sînt crescute în pancreatite cro- 
nice inactive . 

În cancere nu sînt crescute (de- 
cît dacă se adaugă un proces 
inflamator concomitent) 


Marchează ca şi enzimele funcțio- 
nale, un proces inflamator viu, 
activ 

În cancere nu sînt modificate 
Moderat crescute leucocite, VSH = 
=pancreatită (mai ales puseu) 

Mult crescute mai ales VSH şi 
anemie pronunțată, crescîndă = 
= neoplasm 


În neoplasmul sau pancreatita de 
cap de pancreas 


În procese inflamatorii active, vii 
(coatectare renală) 
Nu în neoplasm 


Tabelul 162 (continuare) 


1 2 , 
Glicemie > Diabet concomitent 
Glicemie < Insulinom 
Lipide, trigliceride, lipopro- | Hiperlipemie familială sau nutri- 
teine > țională, alcoolică etc. 
Colesterol > Litiază biliară? 
Colesterol < Denutriție, malabsorbție (deci in- 


suficiență pancreatică, pancreati- 
tă? neoplasm?), coafectare hepa- 


tică? ` 
Calciul sanguin > Hiperparatiroidie? (Poate fi şi un 
x cancer pancreatic, uneori) 
Calciul sanguin < Malabsorbție, denutriție (+ osteo- 
malacie?) 
Teste hepatice pozitive | Coafectare hepatică cronică + pu- 
(Quick, proteinogramă, seu acut (ciroză mai ales); 
transaminaze etc.) + oarecare legătură etiopatogeni- 


că? (interinfluențe?) 


Amilazurie > În pancreatite cronice, dar numai 
în puseu activ! 
Nu în neoplasme 


Revărsate Amilaze > . Pancreatită cronică + puseu activ 
seroase Nu în neoplasme (sau rar, cînd 
, se adaugă pancreatită) 


Scaun Coprograma = scaun volu- Pancreatita cronică cu insuficiență 
Minos, secretorie externă  (maldigestie, 
grăsime naturală > i malabsorbţie) 
resturi de carne, vegetale, Nu în neoplasme 
amidon > 
Scaun decolorat (acolurie) Proces obstructiv pe coledoc, de- 
+ acizi grași, (săpunuri) terminînd icter mecanic; de cele 

mai deseori neoplasm al capului 
pancreatic 

ARE EENS E ESA 

Suc duodeno- Deficient, deficitar Proces obstructiv în “capul pancrea- 

pancreatic í ' | sului (cancer maì des) 
Celule — polinucleare Proces inflamator (pancreatită) viu, 
A activ 
—  neoplazice Cancer pancreatic sau biliar 
Enzime. pancreatice Deficiența lor caracterizează pan- 
Bicarbonaţi creatitele cronice (secreție dimi- 
£+ probe de provocare nuată sau excreţie împiedicată) 
În cancerul pancreatice nu; sau 


puțin 
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Afecţiunile cronice ale 


Schiţă de orientare diagnostică 


Pancreatită cronică 


Clinic Durerea + permanentă, 
exacerbată de mese 

sau fără orar 

“în bară cu iradieri fie în 
dreapta (cap), fie în dos 
(corp) fie în stînga și în sus 
(coadă) 


Scădere ponderală lentă, 
treptată dar evidentă 

(+ reținere de la mîncare 
din cauza suferințelor) 


+ Manifestări digestive 
vărsături... 

+ diaree, steatoree, liente- 
rie, scaun > (insuficiență 
digestivă prin  insúficiență 
pancreatică externă) 


+ icter (rar: 1/4), 

diabet zaharat, 

revărsate. seroase: pleural 
(m.a. stîng) sau ascitic. 
Deseori pe. fond biliar! 


F 
T 


Palpator: sensibilitate locală, 
+ indurație 

+ ascită moderată 

+ revărsat pleural stîng 
După sediul prevalent al 
procesului: formă dispep- 
zel icterică, dureroasă, 
ete, 


Radiolo- 
gic 


+ Imagini opace nodulare 
(calcifieri) 17% 

-| + aeroileie, 

+ ridicarea 

mului stg. 


hemidiafrag- 
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Cancer de cap 


Icter de tip meca- 
nic-obstructiv; 
cu scaun decolorat 


Cancer de corp 


Dureri în zona 
solară, insidios in- 
stalate, evoluînd 


urini foarte colorate | progresiv, devenind 


prurit intens, bra- 
dicardie 

ficat > 

colecist des > 


splină normală 


În plus unele ca- 
ractere speciale: 
mai des bărbat; 
50—60 a,, 

instalat insidios, 

evoluție progresivă, 

fără oscilaţii, ondu- 


laţii, ; 
fără dureri (nici în 
trecut), 

cu prurit intens, 
chinuitor, 

cu- slăbire pronun- 
țată, progresivă, 
rapidă 
inapetență, topire 
musculară, 


evoluţie rapidă, 

des tromboembolii 
(45—200) = 

deseori febră (25% 
din cazuri) 


Palpator: uneori se 
simte tumoarea 

+ ascită...? (com- 
presie pe  portă 
sau metastaze pe- 
ritoneale) 


Cadru 
lărgit, ` 
+ defecte de lu- 
men, 

stomac -+ ridicat, 


duodenal 


atroce, persistente! 
+ exacerbări pran- 
diale 

+ iradieri dorsale 
(uneori dominante: 
atenție!) 

+ iradieri în sus, 
JOS: 


cu slăbire pronun- 
tată (și din cauza 
suferințelor, ne- 
somnului) 
evoluţie rapidă, 

+ tromboembolii 


Palpator uneori 
se simte tumoarea 
sau bătăi ale aortei 
(transmise) 

+ ascită? 
+ suflu sistolic lo- 
cal? 


+ Ridicarea stoma- 
cului, a diatraa- 
mului ... în regiu- 
nea mediană sau 
stingă 


Tabelul 163 


pancreasului (principale) 


comparativă, mai largă, mai amănunţită 


Insulinom Sindrom Zollinger 


PN a 


5 6 


Fenomene hipoglicemice în accese in- | Ulcer gastric unic 


terprandiale: uneori multiplu + duodenal, ileal, 
foame imperioasă cu dureri foarte vii, 
transpiraţii proiuze, greu de calmat 
tremurături, : cu aciditate forte, greu de tempe- 
agitație, neliniște, enervare, astenie, | rat (rezistență la antacide) 
+ convulsii, pierdere de cunoştinţă, rezistență la tratamentele comune: 
dezorientare, palpitaţii, = recidivă după rezecţie gastrică, 
tulburări de comportament, + biza- fără periodicitate, 
rerii, (pseudoisterice, pseudodemenţiale, + diaree apoasă (300%), 
maniacale), 6 + sîngerări des (45%), 
+ evoluție spre comă, (criză); spre en- des perforații 


cefalopatie (în timp); 
+ tulburări de vedere, tulburări mintale 
durabile, 
+ grețuri, 
`+ dureri epigastrice 
E apaina la dis- în ce priveşte 
= Ana influență z accesele; caracte- 
eei i ristic, pentru 


(pesmeți, zahăr) diagnostic 


> 


Palpator: uneori se simte tumoar 4 
lpator: rea sau | Palpator i a 
bătăi ale aortei E pisat c ori URCA 


+ suflu sistolie local? 


N NI an aa E A A a a a 


Nu se evidențiază totdeauna (ci rar) o 


modificare de volum sau de formă a 
pancreasului 


Nu se evidențiază modificări (tumoa- 
rea este mică, glanda nemărită, nede- 
formată) 
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"Ecografie Imagini + neomogene Imagini tumorale! Imagini tumorale! 
Tomo- + insuficient concludente 
densito- 
grafie 
Altele Scintigrafia cu selenometio- | Scintigrafia: infiltraţii sau lacune 
nină = hipofixare hetero- | Anemie, leucocitoză, VSH > > 
genă deseori amilazurie >, (chiar cu amilaze- 
EKG în crize = modificări mie normală) 
ischemice deseori, în mio- | alfa» globuline > 
card deseori teste glicemice + 
Probe de insuficiență exter- | limfografie, splenogastrografie, arterio- 
nă +, des.... grafii 
Scaun > grăsimi >, bucăţi i 
de carne şi vegetale 
Amilazūrie,  amilazemie > 
în crize, 
Amilaze > în revărsatele 
'seroase 
Trata- Cercetarea cauzelor eventua- | Doar chirugical Doar chirurgical 
ment le: etilism, disnutriţie, afec- | Paliativ: tratarea | Paliativ: tratarea 
d țiuni biliare, paraziți intes- | inapetenţei, tulbu- durerilor: pirami- 
tinali. rărilor digestive, don, algocalmin, 
Tratarea insuficienţei insuficienţei Demerol, Petidină, 
pancreatică cu  fermenţi | Pruritul:  metiltes- Mialgin, morfină 
, (substitutiv) sau secretină tosteron, cortizo- | Alcoolizarea plexu- 
(stimulant) nice, procaină i.v. rilor nervoase 
După nevoie: antalgice, antihistaminice, Anestezie epidu- 
antiinflamatorii, calciu. i.v. calciu rală permanentă 
. Nu colestiramină 


[3] 


El atelectazii lineare în plă- 
min, 

+ revărsat pleural 
(40070) 
Colangiografic deseori de- 


stg. 


formări ale coledocului 


hemidiafrazm + ri- 
dicat, 

coledoc strîmtat 
sau impermeabil 
(la colangiografie 
cînd e cazul), 
eventual reg. pilo- 
rică alungită 


(fără efect) 


"TRATAMENT 
TRATAMENTUL MEDICAL 


În pancreatita cronică este necesar, este de oarecare eficienţă și tre- 
buie cunoscut de către medicul practician, pentru ca prin el să poată ajuta 
bolnavului, în viaţa lui curentă, Constă în: 

— mai înţii, căutarea și înlăturarea cauzei probabile (obiectiv impor- 
tant, eapital!): —— etilism? suprimarea lui radicală!; — afecţiune biliară? 


736 


Tabelul 163 (continuare) 


a _————— 


+ Imagini tumorale + Imagini tumorale 


Secreţia gastrică mult >, debit crescut 
$i nocturn, 

Aciditate > > 

(foarte rar totuşi aciditate normală 


sau <) 


Hipoglicemie marcată în cursul crizei 
(sub 0,50%0) 


Doar chirurgical: R Jores: Rà 
Dacă, totuși. „recidivează, se caută ade- 
noame‘ glandulare în tiroidă, parati- 
„roi e, supraregale, Mnai 


Doar ENT a SOA 
Paliativ; glucoză- în injecții s sau oral în 
cantitate, prelungit. (duce la „obezitate) ; 
Eventual glucagon, cortizonice. aia 


RETR i Fio 


| tratament medical, eventual „adresare chinurgului în caz de litiază sau 
colecistită rezistentă la tratamentul medical; — tulburări nutriţionale? 
corectare, echilibrare; (atenţie la exces de, arăsimi sau invers, la. denutri- 
ție), — inflamații digestive? hepatopatii cronice? paraziți intestinali? hiper- 
lipemie? hiperparatiroidie?. tratament adecvat fiecărei situaţii; i 

— regim adecvat capacității digestive-a bolnavului (care trebuie să fie 
deci, bine studiată și lămurită); în genere, lipide puține (sub 70 şi chiar 
sub 50 g pe zi), proteine liber, glucide de asemenea (reduse în caz "de dia- 
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bet asociat); în mese mici, repetate de 5—6 ori pe zi; fără alcool, fără con- 
dimente, excitante, cu masticație bună; bogat (3 000 cal. zilnic); 

— medicamente care să supleeze insuficiența secretorie digestivă a 
pancreasului: Triferment, Cotazym, Nutrizym, Festal ş.a. eventual chiar 
Pancrein și alte extrase totale de pancreas, mai bogate în lipaze; adminis- 
trate în cantitate mare zilnic și îndelung, luni și ani, la mese + bicarbo- 
nat de sodiu (care neutralizînd o parte din acidul clorhidric gastric, le 
măreşte eficienţa). 

Apoi, în măsura nevoilor: — antiinflamatoare (butazolidin + corticoizi 
în cure scurte, cu atenţie); — antalgice diverse, în raport cu durerile (în- 
cepînd cu aspirină, care este deseori eficace; apoi toată gama celorlalte, 
per os sau în injecții; dar atenţie la pericolul de abuzuri, obișnuințe, de- 
pendenţe); — corectarea efectelor denutriţiei (vitamine liposolubile, cal- 
ciu, + vitamină B,, acid folic, anabolizante). 

Îm cancer, paliative: antialgice pentru dureri, colestiramină pentru 
prurit, transfuzii de sînge sau perfuzii de aminoacizi în anemie. 


TRATAMENT CHIRURGICAL 


În afecțiunile pancreatice cronice, laparotomia este indicată în șase 
cazuri, chiar atunci cînd nu s-a ajuns la o absolută precizare a diagnosti- 
cului (laparotomie cu titlu explorator şi poate terapeutic): 

— într-un icter mecanic-obstructiv prelungit, progresiv, de alură pan- 
creatică (în care caz, este vorba de cele mai multe ori de un cancer al 
capului pancreasului, mai rar de o pancreatită cronică hipertrofică pseu- 
dotumorală, dominînd la capul organului; și este nevoie nu numai de 
precizarea diagnosticului dar și de o derivație biliară); 


— în cazul unor dureri epigastrice atroce, care se permanentizează şi 
care fac să sufere îngrozitor pe bolnav, dureri cărora nu li s-a găsit o altă 
origine (în care este vorba, probabil de un cancer de corp de pancreas sau, 
mai rar, de o pancreatită cronică, şi în care, în afară de precizarea diagnos- 
ticului este nevoie de a uşura suferinţele bolnavului -prin secțiuni nervoase 
şi prin întreruperi de circuite nervoase); 


=> într-un sindrom Zollinger-Ellison (în care extirparea tumorii pan- 
creatice reprezintă tratamentul radical); 


— în cazul unui sindrom hipoglicemic (în care laparotomia trebuie să 
tranşeze diagnosticul de eventuală tumoare insulară sau simplă hiperplazie 
insulară difuză și să procedeze la extirpare sau ajustare chirurgicală, ca 
singur mijloc radical de tratament); 
= — în caz de complicaţii (supuraţii, pseudochiste, compresii portale, 
ş.a.) chiar dacă nu există perfectă siguranţă a diagnosticului, laparotomia 
urmînd a preciza și diagnosticul și atitudinea terapeutică; 

— în fine, chiar în cazul unor afecțiuni asociate pancreatitei, even- 
tual întreținătoare ale acesteia: ulcer duodenal (mai ales dacă acesta este 
penetrant), litiază biliară (mai ales veche, cu crize repetate, ictere, mai 
ales cu o notă inflamatoare accentuată), diverticulite, hiperparatiroidie 
Vie pie deo hipercalcemie; punind problema unei paratiroidectomii par- 

„ţale), | pi să 
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PERSPECTIVE ÎN EVOLUȚIA 
UNEI PANCREATITE CRONICE 


Chiar tratată fiind, o pancreatită cronică poate continua să evolueze, 
să facă pe bolnav să sufere, să dea loc la complicaţii. De aceea se impune 
ca ea să fie urmărită în continuare, pentru ca pe parcursul ei să se,mai 
ia, eventual, unele măsuri terapeutice de necesitate sau să se poată între- 
vedea mai clar, prognosticul. 

Care sînt datele-criteriu, care trebuie avute în vedere în acest sens? 
prin care se urmăreşte mersul afecțiunii? 

În primul rînd, simptomele și semnele majore ale acesteia: — dure- 
rile (accentuarea lor, repetarea lor tot mai frecventă, rezistența lor tot mai 
mare la antalgice, sînt semne de evoluţie șau complicaţii); — tulburările 
digestive, diareea, steatoreea, denutriţia în progresiune, de asemenea (aten- 
ție: steatoreea poate exista chiar fără diaree, deci trebuie căutată din cînd 
în cînd prin laborator, chiar în absenţa diareej); — icterul (accentuîndu-se 
devine de asemenea, o problemă terapeutică: intervenţie chirurgicală?). 
De urmărit deci: — pentru durere, la ce antalgice cedează și la ce canti- 
tăţi? — pentru digestie şi nutriţie, scaunul și grăsimile din el, precum şi 
cîntarul, adică greutatea bolnavului; — iar pentru icter, gradul de deco- 
lorare a scaunelor, respectiv al obstrucţiei coledociene şi (în oarecare 
măsură) ficatul și vezicula biliară, 

Ce alte manifestări (A-complicaţii) mai pot surveni, de care este bine 
să se țină seama (eventual a fi căutate, pentru a fi descoperite, în caz că 
sînt slab manifeste clinic)? 

Pot surveni: — ascite recurente sau revărsate pleurale stîngi (deci 
examen atent, din cînd în cînd a abdomenului și a toracelui), — de ase- 
menea citosteatonecroze cutanate sau osoase (deci, examen al tegumente- 
lor, mai ales la membrele inferioare; apoi atenție la eventuale dureri 
osoase ale bolnavului, în care caz se efectuează examen radiologic al oase- 
lor respective); în ambele situaţii, prognostic relativ sever, al afecțiunii. 

Mai pot surveni: — icter prin colangită (marcat de febră) sau prin 
stenoză coledociană (atenţie la progresiunea decolorării scaunului, cum 
am semnalat mai sus); — stenoze digestive, de duoden, de colon transvers 
sau unghi stîng (atenţie la tulburările digestive de tip ocluziv, examene 
radiologice de precizare), — hemoragii digestive prin compresii venoase 
cu hipertensiune portală segmentară (atenţie la scaune); — fibroză retro- 
peritoneală prin progresiunea procesului scleropancreatic (semnal proba- 
bil; accentuarea continuă a durerilor; explorare eventuală prin retroperi- 
toneu, prin ecotomografie); — diabet zaharat (manifestări clinice revela- 
toare? dozarea glicemiei); şi aceste manifestări-complicaţii constituind 
indici de evoluţie, marcînd un prognostic sever, solicitind eventuale inter- 
venţii chirurgicale (în caz de icter coledocoobstructiv, de fibroză perito- 
neală, chiar numai probabilă, în caz de hemoragii digestive repetate, de 
stenoze digestive), 

Trebuie pusă însă, și o întrebare: nu cumva, mersul evolutiv al pan- 
creatitei este legat de unele condiții etiologice care persistă sau de con- 
diții terapeutice nerespectate? 

Pentru a răspunde; — de văzut dacă pacientul nu continuă ingestia 
de alcool (în care caz, nici o speranţă de a obține vreo ameliorare); — nu 
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Tabelul 164 


Perspective în evoluția unei pancreatite cronice 
ÎN ae A ot a Poy E AEAEE TUN LNE AERE EREE 


Manitestări Semnificație; interpretare prognostică şi fiziopatologică 
ga e Daf ACI e ag A Pe | 0 PERL NAC A a AE RA Ia AER 00 
| 2 


N 


Simptome şi semne care trebuie urmărite 


Dureri epigastrice Crescind în intensitate, devenind tot mai dese, cu pauze 
de remisiune tot mai scurte, devenind transfixiante — sem- 
nalează progresiunea afecțiunii, 

Criterii de apreciere: care sînt antalgicele eficiente, în 
ce cantități (atenţie la obișnuinţă, dependenţă, abuzuri) 


Tulburări digestive, De asemenea: progresînd, devenind tot mai rezistente 

diaree, steatoree, la tratament, marchează progresiunea afecțiunii. Elemente 

creatoree indicatoare: numărul şi cantitatea scaunelor, aspectul lor, 
cantitatea de grăsimi din ele 

Icter Nu este obişnuit în pancreatita cronică. Cind apare sem- 
nalează prin el însuși că afecțiunea evoluează, progresează. 
Rămîne să se interpreteze etiopatogenic (a se vedea mai 

; departe). ; fil 
Denutriţia, slăbitea, Obişnuit, după o scădere de 5—10—15 kg, greutatea se 
scăderea ponderală fixează. = i ji tai 


La bază — nealimentarea (inapetenţă + frică de dureri şi 
z 3 diaree) dar şi pierderi prin scaun. și neabsorbție suficientă 
(bilanţ negativ). i , 

Dacă progresează spre emaciere, cu inapetență mare, = semn 
de mare gravitate. (Se analizează mai profund procesul, 
prin bilanţ nutritiv — scaun) 

„Cînţarul constituie aci, instrumentul de apreciere. globală. 


i R „ Complicdţii, simptome și semne mai rare 
Ascită;:, revărsat ; „Semnalează, puseuri,, acute —. subacute/. deei, evolutivi- 
pleural stinge e ai | tatea SI ae re ep sasea tie ăi 
scape Eta (trebuie căutate prin examen, clinic atent, eîndind la ele) 
Citosteatonecroze: i. i| = Dacă'cele. cutanate, nu sînt -serinalate -de către. bolnav, 
„cutanate.sau'osoase . | sînt.căutate prin, examenul tegumentelor,,mai ales la, mem- 
. „ brele inferioare. Asupra celor osoase, (mai rare) atrag atèn- 
“ţia durerile “osoase vii și precizează diagnosticul, radiogra- 
; "11 fia osoasă. Ambele sînt semnal de activitate, de evolutivi- 
C ? ^ij |» tate, puseu; aeut-subacut şi cu semnificație dê gravitate 


„Poate „fi vorba de 'o colangită concomitentă (complica- 
ție), în care caz este slab + variabil deşi tot obstructiv, 
se însoțește ide fdbră ` leucocitoză -dureri sau sensibili- 
tate locală 'sau în hipocondru. i 

„Poate fi însă, un icter mecanic obstructiv progresiv prin 
„| Panereatită cronică seleroasă, evolutivă, progresivă, a capu- 

lui, strangulind coledodul; în care caz, evoluţia icterului 
este progresivă, ascendentă, fără modulații (ca în cancerul 
pancreatic), cu' scaunul tot mal decolorat pînă la alb, cu 
prurit intens, în genere afebril, A 
În ambele cazuri pronostic sever: mal ales în al doilea, 
în care va fi nevoie foarte probabil, de intervenție chirur- 
gicală corectivă, derivativă (cu care prilej se şi precizează 
diagnostioul) + VAi a i 
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Hemoragie digestivă 


Stenoze digestive 
(duoden, colon) 


Fibroză retroperito- 
neală 


Diabet zaharat 


Flebotromboze, 
tromboflebite recu- 
rente 


Factori etiologici 
posibili 


Tabelul 164 (continuare) 


Probabil compresie pe o venă, cu hipertensiune portală 
limitată 
Tot semn de prognostic sever 


Semnalate de tulburări digestive, colici, crampe etc. și 
confirmate de examenul radiologic, semnalează de aseme- 
nea severitate + intervenţie chirurgicală 


Se exprimă prin accentuarea și violența durerilor + ca- 
racterul lor transfixiant; se precizează prin retropneumo- 


peritoneu, echotomografie, laparotomie exploratoare (+ eli- 
beratoare) 


Clinic + polidipsie, poliurie. Paraclinic, hiperglicemie. 
Asociaţia diabetului îngreunează mult tratamentul pan- 
creatitei şi grăbeşte sfîrşitul. 


Mai ales la membrele inferioare. Marchează de aseme- 
nea, gravitatea afecțiunii. 


Interpretare, discuții 


Factori care s-ar putea să intervină şi să contribuie la activarea, rezistența, 
întreţinerea, progresiunea, agravarea unei pancreatite cronice 
(și care merită, din această cauză, a f? căutaţi, cercetaţi) 


Alcoolismul; perse- 
verența în viciu, în 
ingestia de alcool 


Defecte nutriţionale 


Afecţiuni biliare, li- 
tiază (mai ales cu 
o notă inflamatoa- 
re-infecţioasă 
adăugată),  colecis- 
tită cronică cu pu- 
seuri active 


Ciroză, hepatită 
cronică? hemocro- 
matoză? 


Ulcer duodenal, di- 
verticulite,,, 


Factor negativ de prim ordin: pancreatita nu se poate 
vindeca, atît timp cît uzul (şi mai ales abuzul) de alcool 
continuă. 

Deci anchetă atentă asupra acestei chestiuni (atenție la 
faptul că vicioşii neagă des şi folosesc deseori clandestin, 
încă băuturi alcoolice) è 


Poate fi vorba de exces de grăsimi în alimentație: sau 
din contră, de o alimentaţie slabă, sub nivelul caloric ne- 
cesar. Deci, anchetă alimentară 


Explorare clinică şi radiologică + tubaj duodenal cu 
cercetarea bilei sub raport inflamator. Dacă fenomenele 
sînt clar manifeste şi importante (+ evident agravante) ìn- 
dicația asanării chirurgicale devine necesară. 


Coexistenţa nu are valoare ca factor agravant; dar sem- 
palează fondul și tendința sclerogenă (şi) a pancreasului 
afectat, implicit reprezintă un factor de prognostic + sever. 

Oricum, și aceste afecțiuni trebuie tratate cu seriozitate, 
chiar dacă ele nu sint de mare amploare, sînt nedecompen- 
sate 


Cu cît mai în contact cu pancreasul (penetrante, infla- 
mate) cu atit mai agresive; implicit mai probabil factori 
de întreţinere. Deci măsuri de rezolvare — în genere chi- 
rurgical, h 
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Hiperparatiroidle 


polipemiante) 


dozajul calcemiei). 


Indicativ: hipercalcemia (neapărat deci, 
În caz pozitiv, o singură soluţie, 


Tabelul 16 (continuare) 

ra 7 aaa DE A E N EA e E ea 
1 2 

Hiperlipemie Indiferent că este familială sau dobindită (chiar prin 

etilism sau nutrițională) ea poate fi cauză de provocare 

sau de întreţinere a pancreatitei, De aceea, neapărat mã- 

suri de reducere alimentare (regim) și medicamentoase (hi- 


a proceda și la 
nece- 


sară, indispensabilă; paratiroidectomie parțială 


Ancheta verbală + examene clinice și paraclinice care trebuie făcute la un bolnav 
cu pâncreatită cronică pentru urmărirea evoluţiei afecțiunii 


Anchetă verbală 


Examenul clinic 


Paraclinic 


privind durerea 
privind digestia, nutri- 
ţia 

privind icterul 
privind alcoolul, gră- 
simile 


abdomenul, toracele 


hemoragii digestive? 


tegumente (membre 
e tei) 

Sâ Litiul 

tubaj duodenal +' Dio. 
be: 


examene radiologice 


+ teste de coagulare 

lipidemie,  lipoprotei- 
f. nemie 

calcemie 


explorări hepatice 


ce fel de antalgice și cît 

a vedea scaunul + bilanț al nutri- 
ției; cîntărire repetată 

mod de desfășurare; a vedea scau- 
nul; febră? afebril? 
atenție la răspunsuri 
false 


care pot fi 


ascită? revărsat pleural sting? ste- 
noze digestive? 

a vedea scaunul , 
citosteatonecroze?  flebotromboze? 
(+ recidivante), dureri în oase? 


lipide (digestie, absorbție) 
secreția de enzime 


duoden, colecistografie, retropneu- 
moperitoneu? echotomografie 

(în caz de flebotromboze) 

o hiperlipidemie? 


o hipercalcemie — hiperparatiroi- 
die? 

o ciroză (+ latentă, obscură?) sau 
“o hemocromatoză? 


sînt defecţe de regim, de nutriţie? (abuz, de lipide, de asemenea âgravant; 


sau regim dezechilibrat, deticient?), — de! văzut dacă nu coexistă afec- 
țiuni, care pot avea influență defavorabilă asupra pancreatitei, stimulîn- 
du-i evolutivitatea (afecţiuni biliare, mai ales litiază, cu notă inflamatoare, 
ciroze, ulcer duodenal, diverticule digestive etc.) şi bineînţeles, tratarea 
acestora concomitent, eventual chiar chirurgical; —" în fine, una din cau- 
zele mai rare de pancreatită; adică hiperlipemie (în care caz, se adaugă 
regim corespunzător + medicamente hipolipemiante) sau hiperparatiroidie 
(în care caz trebuie să se recurgă la paratiroidectomie parţială). 

Iată deci, de cîte date trebuie să se țină seama în următoarea evolu- 
tiei și în tratamentul unei pancreatite cronice, Și încă, destul de des, 
aceasta poate progresa fără a se ști pentru ce, făcînd ca bolnavul să se 
stingă, în, slăbire, çaşectizare (o tuberculoză adăugată, + un diabet 

adăugat, consomptiv Și el, mult mai rar o cancerizare), i 
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CITEVA DATE SUCCINTE DESPRE ALTE BOLI ŞI AFECŢIUNI ALE PANGREASULUI 


Alte tumori pancreatice. — În afară de tumorile exosecretorii (epite- 
lioame, adenocarcinoame, acinoase sau tubulocanaliculare), care sînt cele 
mai frecvente, — localizate mai ales în capul pancreasului (700/) deter- 
minind icter mecanic prin compresie pe coledoc, — localizate mai rar în 
corpul şi coada organului (25%/) manifestîndu-se prin dureri solare sau 
semne aortice, de cavă inferioară ori de portă, — și mai rar încă, difuze 
(9%), în pancreas mai se pot dezvolta tumori endocrine. Acestea sînt mai 
rare încă şi sînt reprezentate de mai multe varietăţi, după sursa celulară: 

— tumori de origine insulară, cu celule beta, insulinosecretante (insu- 
linoame), manifestindu-se prin crize repetate de hipoglicemie, putînd 
determina o encefalopatie hipoglicemică, prin xepetarea crizelor, putînd 
evolua malign; : 

— tumori cu celule secretoare de glucagon (glucagonome), cu celule 
alfa 2, extrem de rare; ; 

— tumori cu celule argentafine, manifestîndu-se prin sindroame car- 
cinoide, în crize (flush facial, colici abdominale, diaree, + crize de tip 
astmatic); 

— tumori de 'origine insulară cu celule alfa neinsulinosecretante ci 
gastrinosecretante (gastrinoame), manifestîndu-se prin sindromul Zollin- 
ger-Ellison: ulcere gastro-duodenale și chiar intestinale multiple, hiper- 
secretante și hiperacide, foarte rezistente la tratament şi recidivante, des 
însoţite de diaree + steatoree şi uneori de hemoragii digestive repetate. 

Tratamentul acestor tumori este și în acest caz doar chirurgical; și 
este doar paliativ: poate fi urmat de o supravieţuire de 1—2 ani. Pentru 
acest motiv, la orice bănuială, oricît de mică, de o astfel de tumoare, este 
bine ca pacientul să fie îndrumat de urgenţă spre un spital de specialitate. 


Pseudochistul pancreatic este constituit dintr-o colecţie lichidiană 
situată într-o zonă a pancreasului care a suferit un traumatism sau în 
care a avut loc o pancreatită acută hemoragico-necrotică acută. Este o 
continuare a acestora, o sechelă a lor, Și este limitat de o pseudomembrană 
constituită din ţesut pancreatic parenchimatos și fibros, tasat, îndesat, 
reacţional (și nu o membrană proprie, cum au chistele adevărate). Iar 
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lichidul din interior este, de obicei, un amestec de sînge (+ alterat) + li- 
chid pancreatic + resturi de ţesut pancreatic alterat, necrozat. 
Diagnosticul se pune bazat pe asociaţia: tumoare în regiunea pancrea- 
tică, profundă, de aspect, formă și consistenţă chistică, căreia îi corespunde 
percutor, sonoritate și nu matitate (ansele intestinale interpuse), -+ cir- 
cumstanțele speciale de, apariție (posttraumatic sau postpancreatită acută). 
Pentru precizarea diagnosticului de sediu pancreatic pot fi de folos lapa- 
roscopia și pneumoperitoneul (eventual retropneumoperitoneu). Iar pentru 


Fig. 92 — Chist pancreatic dezvoltat anterior, 
între stomac şi colonul transvers. 


Ficat (1), stomac (2), chistul pancreatic (3), 
colonul transvers (4). 
(În această figură, chistul, fiind voluminos și 
ajungind la peretele abdominal anterior, va de- 
termina matitate percutorie + senzaţie de glob 
renitent la palpare. Cînd chistul este mai mic 
şi nu ajunge la peretele abdominal anterior, 
percutor se obţine sonoritate, fiindcă stomacul 
şi colonul transvers se interpun între chist şi 
peretele abdominal). 


siguranţă, mai trebuie gîndit la un eventual chist hidatic; din care cauză 
nu trebuie recurs la puncţie exploratoare, mai ales dacă există date para- 
clinice (eozinofilie, reacţia Weinberg-Pârvu, reacţia Casoni) și circumstan- 
tiale (contacte cu cîini) care să ridice problema hidantoismului (pericol de 
şoc anafilactic). : 

Fiindcă expune pe pacient la diferite neajunsuri și complicaţii la com- 
presii pe vasele abdominale cu consecințe variate (sindrom de hiperten- 
siune portală, sindrom de cavă inferioară, de aortă abdominală etc., apoi 
la hemoragii infecțioase, abcedare, rupere în peritoneu cu abdomen acut, 
şoc grav etc.) este bine ca pseudochistul să fie operat înainte de a ajunge 
la complicațiile menţionate. Urgenţa intervenţiei este cu atît mai mare 
cu cit pseudochistul este mai voluminos, implicit iminenţa complicațiilor 
este mai apreciabilă. : 


Chistul hidatic pancreatic este foarte rar. Trebuie gîndit însă şi la el, 
în fața unei formaţii chistice locale, Diagnosticul se 'sprijină pe date pozi- 
tive de hidantoinism (vezi şi la splină), plus date negative pentru pseu- 
dochist, Tratament, chirurgical oricum, dar cu mari precauţii speciale în 
cazul bănuielii de chist hidatic, 


PARTEA A IV-A 


ASCITE 


ASCITE TRANSSUDATIVE ŞI EASUDATIVE 


Mai întîi o precizare nosologică: ascită se numeşte un revărsat seros 
în cavitatea peritoneală (ascos=burdut), revărsat care poate fi seros sau 
chilos, chiliform, serohemoragic și chiar gelatinitorm dar nu purulent (în 
care caz este vorba de peritonită) și nici ferm hemoragic, sanguin (în care 
caz este vorba de un hemoperitoneu). 

O a doua precizare nosologică: ascita nu este o.boală sau afecțiune 
prin sine; este un sindrom (o stare patologică sindromică), cu un complex 
simptomatic care poate fi determinat de o serie de alte stări patologice 
(boli sau afecțiuni abdominale, peritoneale, cardiace, generale etc.) de ordin 
inflamator, neoplazic, circulator etc.; stări patologice condiţionale, care 
uneori apar clar manifeste, alteori trebuie căutate şi descoperite de medic, 
şi pentru care ascita constituie un semn clinic, ajutind la diagnosticul lor. 
De aceea termenul de ascită nu trebuie pus ca atare şi înscris singur izo- 
lat, ca diagnostic pe un act medical, fără a i se adăuga boala sau afecțiunea 
de care depinde, căci, singur,.un astfel de diagnostic nu are nici o valoare 
(și denotă o nonvaloare și pentru medicul care l-a emis). 

Și încă o precizare cu privire la individualitatea ascitei. Aceasta nu 
este unitară decît doar sub raport anatomo-clinic, tabloul ei clinic fiind 
, t același în toate cazurile (cu unele vagi deosebiri de nuanță, după volu- 
mul ei: medie, foarte voluminoasă, mică). Dar ascita se prezintă sub nu- 
meroase, varietăţi, în raport cu lichidul ascitic, cu substratul etiologie 
(boala condiţională), cu mecanismul patogenic: 

— lichidul poate fi seros sau serofibrinos, serohematic, chilos' sau chili 
form, gelatinos (fiecare avînd o anumită semnificaţie şi valoare diagnos- 
tică); 

— stările patologice posibil condiţionale sînt numeroase şi variate 
(afecțiuni hepatoportale, peritoneale, cardiace, viscero-abdominale, disme- 
tabolice ș,a.), de ordin inflamator, ARONAAI discrazic etc. de unde valoa- 
rea ṣi importanţa ascitei pentru diagnosticul cauzei ei, adică al stării pato- 
logice condiționale pentru care ascita reprezintă doar un semn 4- reve- 
lator); 
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— iar sub raport patogenic, ascita putind fi produsă prin mai multe 
mecanisme (hiperpresiune venoasă portală, hipopresiune oncotică san- 
guină, iritaţie sau inflamație ușoară peritoneală, hiperperemabilizare capi- 
lară, hipertranssudare sau defect de drenaj limfatic peritoneal ș.a.), desci- 
frarea acestora este şi ea necesară şi importantă pentru înțelegerea și 
individualizarea ascitei, la fiecare bolnav, implicit la mai adinca cunoaș- 
tere a bolii cauzale. 

De aceea este mai bine să se folosească termenul de ascite (care cores- 
punde noțiunii de multiplicitate etiopatogenică și lichidiană a sindromu- 
lui) şi nu cel de ascită (care nu este valabil decît pentru aspectul anatomic 
şi clinic al sindromului). Și tot de aceea este bine, ca în plus de etiologia 
ascitei (adică a bolii condiționale), în practică, la un ascitic să se precizeze 
şi să se aibe în vedere și varietatea ascitei sub. raportul amplorii ei, a 
lichidului şi pe cât posibil şi al patogeniei; iar caracterele individualizante 
să fie înscrise dacă nu în eticheta diagnostică, cel puţin în foaia de obser- 

vaţie și în carnetul medical al bolnavului. 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Diagnosticul. pozitiv constă în a evidenția şi demonstra faptul că în 
abdomenul bolnavului (respectiv în cavitatea lui peritoneală) se află lichid 
seros liber. Şi fiindcă acest lucru nu apare, direct, el trebuie să fie eviden- 
tiat şi demonstrat prin anumite semne şi prin anumite manevre revela- 
toare + judecăţi deductive, care trebuie să fie bine cunoscute şi corect 
executate de către medic; (dar în mod special, evidențierea lichidului se ` 
poate face şi direct, prin puncţionarea abdomenului, pentru absolută cer- 
titudine: și pentru precizarea naturii și proprietăţilor lichidului). 

Cît priveşte modalităţile de rezolvare, în-amănunte, a problemei dia- 
gnostice, acestea variază în genere cu amploarea ascitei; implicit cu modi- 
ficările de aspect ale abdomenului și cu manifestările repercusive la care 
ascita a dat naştere. Procedind după planul general al examenului. clinic 
obiectiv. (inspecţie, palpatie, percuție) manevrele care trebuie folosite sînt 


Fig. 93 — Atitudinea pe care o imprimă corpului existența unei 
ascite cirotice medii. Vedere din profil. 

Abdomenul proeminent, bombind mai ales în partea de jos, încit 
ia formă de sac,ide desagă. Se mai observă că ombilicul este usor 
proeminent şi coborit, mai apropiat de pubis decit de apendicele 
xifoid, Bolnavul are o atitudine foarte cambrată, prin hiperlor- 
doza vertebrală destinată a-i menţine statica. Toracele emaciat; 
; membrele subţiate. 
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diferite. după cum ascita este de amploare medie, este foarte abundentă 
sau este mică, inaparentă. 

A. O ascită mijlocie se diagnostichează relativ ușor şi sigur, dacă se 
cunosc cîteva semne și manevre fundamentale: 

— la inspecţie atrage atenţia mărirea de -volum a abdomenului şi 
forma lui globuloasă, care şi evocă diagnosticul, sugerînd existența de 
lichid intraabdominal (dar care, atenţie, poate și înşela, induce în eroare); . 
privind mai departe se observă destul de des că abdomenul îşi schimbă 


în decubit 
ușor înclinat 
(20%) 


în decubit 
„lateral drept 


în decubit 
lateral sting 


În ortostatism 


Fig. 94 — Diagnosticul pozitiv şi diferenţial percutor 

al, unei ascite în „cantitate mijlocie, comparativ cu al 
a ; 7 unui chist ovarian. ë 

În 'stînga; ascita, -In areapta! chistul ovarian. ` 


oarecum forma, în raport cu poziţia bolnavului: uneori cînd acesta se 
culcă, abdomenul se lăţeşte, se etalează pe lături ca un aluat, ca ùn abdo- 
men de broască („abdomen de batracian“) iar cînd el se ridică, abdomenul 
bombează mai ales în partea inferioară luînd aspectul de desagă (aceasta 
se întîmplă în ascite transsudative, în cele cirotice cu deosebire); alteori 
abdomenul rămîne neschimbat, tot globulos 'cînd bolnavul se culcă, iar 
cînd se: ridică în poziţie ortostatică, el proemină mäi evident („abdomen 
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în obuz“) păstrind aspectul globos, chiar mai ascuțit înainte (aceasta se 
întîmplă în ascite inflamatoare, în speță în ascitele tuberculoase); și tot 
destul de des ombilicul apare destins și chiar proeminent, mai ales cind 
bolnavul se ridică în poziţie ortostatică (fapt care atestă mai clar, prezența 
de lichid în abdomen); 

— palpator, în sens confirmativ se înscrie de obicei, senzaţia de ten- 
siune elastică, de distensie renitentă și chiar impresia de burduf încărcat 
cu lichid, impresie dată de o anumită senzaţie particulară de clătinare, 
de mobilitate interioară, de val, pe care o produce apăsarea abdomenului, 
trămîntarea, clătinarea sau ciocnirea lui cu vîrful degetelor; și există chiar 
o manevră specială în acest sens: semnul valului transabdominal (v. vol. 
IV. p. 25 şi fig. 96, 97); 

— dar siguranţa diagnosticului o dă percuția digitodigitală a abdome- 
nului, evidențiind la bolnavul culcat, o matitate declivă cu limita supe- 
rioară concavă, în corn; dar mai ales evidențiind faptul că această mati- 
tate este deplasabilă, schimbîndu-și situaţia și forma în raport cu schim- 
barea poziţiei bolnavului, rămînînd totdeauna declivă dar cu limita supe- 
rioară orizontală, atît cînd bolnavul este culcat lateral cît şi atunci cînd 
el este în poziție ortostatică; (v. fig. 94); 

— iar la femeie, tușeul vaginal poate da și el senzaţia de lichid, sem- 

nalînd un uter coborit, cu colul mobil, cu fundurile de 'sec vaginale pro- 
pulsate și relativ renitente ori fluctuante. i 

B. Într-o ascită foarte abundentă, cu lichid sub mare tensiune dia- 
gnosticul întîmpină greutăți fiindcă semnele obținute la examenul fizic 
nu sînt suficient de categorice: 

— la inspecție, abdomenul mult mărit, globulos, de formă ovoidă sau 
chiar sferică, cu pielea destinsă, lucioasă, subţiată, + vergeturi, + circula- 
ție venoasă parietoabdominală aparentă lateral (din cauza compresiei pe 
cava inferioară) sugerează mai curînd existența unui chist enorm, hidatic 
sau ovarian; pentru ascită pledează însă ombilicul atunci cînd este des- 
tins, proeminent, în „deget de mănușă“ (ceea ce în caz de chist nu- se 
poate întîmpla); ` 

— palpator, senzația de mare rezistență, de duritate, evocă, de ase- 
menea, mai curînd ùn chist; cu atît mai mult ĉu cît semnul valului trans- 
abdominal nu apare clar și chiar lipseşte deseori, iar organele abdominale 
nu pot fi palpate și nici delimitate; dar uneori cu atenţie și dexteritate, 
printr-o apăsare bruscă în hipocondrul drept sau în epigastru, se obţine 
o senzaţie de lovitură în ricoşeu în mîna care a apăsat (aşa-numitul „fe- 
nomen al bulgărelui de gheaţă“, datorit ficatului) şi aceasta pledează pen- 
tru ascită (vezi fig. 98); 

— percutor, abdomenul este în întregime mat; dar în matitatea aceasta 
totală, implicit nedeplasabilă, dacă se percutează cu fineţe, se poate sesiza 
în epigastru o oarecare sonoritate cu limite imprecise, care, în poziţia ver- 
ticală a bolnavului, crește și devine mai clară, despărțită de matitate prin- 
tr-o linie relativ orizontală (și acest fapt pledează și el pentru existenţa 
în abdomen a unui lichid liber adică a unei ascite) (vezi fig. 95 mijloc); 

— şi nici tuseul vaginal, la femeie, nu poate aduce elemente certe, 
hotăritoare, pentru diagnosticul de ascită şi împotriva celui de chist. 

Bolnavul prezintă des dispnee, mai ales în decubit, greutate în a se 
alimenta, greutate după mese, greutate'în a dormi, constipaţie, oligurie 
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! ASCITĂ MEDIE (cu lichid mijlociu, moderat) 
DC RR a 


M 


Gulat: 3 
matitale deciivă Ridicat in orloslatism: 
cu limită concavă. + mabitate dechvå cu Wat 


orizontală 


Decubit lateral: matitate declivă cu limită orizontală; se inversează la trecerea Ce 
PCU 


IL ASCITĂ FOARTE MARE (cu lichid abundent, umplind caritatea abdominală) 


Culcat: matitate difuză ln poziție orlostatită: sonorizare ma! mare epigastrică 
+ garecane sonoritate epigastricà mabitatea se accentuiază câtre bază [+ bombarea abdome- 
nului ) 


UI ASCITA MICĂ (cu lichid puțin, nedefarmind abdomenol.) 


J 


Poziția animală (în 4 labe) 
zona periombiliea/ă devine mată 


Fozitia Trendelemburg 
spy, Taube devine 
mak i ;; 


Decúhit kteral:decliv in Fanc, matilate, sus sonoritate 
La intoarcere, pe partea cealaltă, situația se inversează 


Fig, 95 — Diagnostic percutor intr-o ascită foarte mare şi într-o 
ascită mică (pentru precizare și pentru comparaţie cu procedeele 
folosite în cazul unei ascite medii), 
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sau disurie, edeme ale membrelor inferioare (toate acestea datorită ridi- 
cării diatragmului şi compresiei pe organele abdominale și pe cava infe- 
vioară); dar aceste semne nu ajută diagnosticului de ascită, căci se pot 
întini şi în chisturi și alte procese patologice dilatante ale abdomenului. 

Și dacă diagnosticul rămîne nesigur, se mai pot căuta două semne spe- 
ciale, care să ajute la elucidare: 

— clinic, dacă la percuţia lombelor bolnavului se obține matitate, este 
vorba de ascită, iar dacă se obţine sonoritate, este vorba de un chist (ex- 
plicație: în caz de chist, ansele intestinale sînt împinse spre lombe, în timp 
ce în caz de ascită, ele plutesc în lichid, care vine în contact cu lombele 
dînd matitate); ; 

—radiologic, în caz de ascită stomacul apare orizontalizat și plutind 
mobil deasupra opacităţii lichidiene, în timp ce în caz de chist, stomacul 
este stilcit, deformat și imobilizat de acesta. 

În fine, dacă şi acum se mai ezită asupra diagnosticului, trebuie să 
se recurgă la puncţia abdomenului; dar aceasta numai în spital, cu mare 
atenţie şi grijă și prudenţă, pentru a nu înţepa cumva un chist (mai ales 
hidatic), o sarcină, o vezică urinară destinsă, o hidronefroză gigantă etc. 

C. Și într-o ascită minoră, cu lichid puţin, care nu ajunge să deformeze 
abdomenul, diagnosticul de ascită este destul de greu de pus, dar se poate 
pune totuși, chiar numai prin mijloace clinice. 


unei ascite, pacientul aflindu-se în pozi- 
tie ortostatică, 


Bănuindu-se o atare ascită ocultă, prin anumite circumstanțe (bolnavul 
fiind un cirotic, prezentind edeme mari difuze, fiind în insuficiență car- 
diacă mare, suferind de un neoplasm abdominal cunoscut etc.) se poate 
proceda prin unele manevre speciale, mai ales de ordin percutor, destinate 
a evidenția lichidul intraabdominal chiar dacă el este în cantitate mică: 

— se încearcă, culcind pe bolnav lateral, pe o parte, apoi pe cealaltă, 
printr-o percuție fină, subtilă, dacă nu se evidenţiază, totuşi, o matitate 
declivă, deplasabilă dintr-un flanc în altul; 
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— se încearcă, apoi, acelaşi lucru, așezind pe bolnav în poziţie Trende- 
lenburg, căutind dacă spațiul Traube nu devine mat, resonorizîndu-se cînd 
bolnavul revine la poziţia culcată sau ridicată (în atare caz, semnul ple- 


dind pentru prezenţa de lichid intraabdominal, adică pentru ascită); 


- dar şi mai bine, se aşează bolnavul în poziție animală (adică în 


4 labe, pe genunchi şi pe miini) şi se percutează periombilical pe sub el, 
de jos în sus; și dacă se obţine matitate (în timp ce la percuţia în poziţie 
normală zona a fost sonoră), în abdomen este lichid (în poziţia animală 
a bolnavului, el s-a adunat în zona declivă, periombilical); 


Fig. 98 — Semnul bulgărelui de gheaţă, pentru evi- 

denţierea ficatului (z mărit), greu de palpat în cazul 

unei ciroze cu ascită sau al unui ficat cardiac cu 
ascită. 


Aşa cum o bucată de gheaţă care pluteşte într-un vas 
cu apă revine imediat la suprafaţă după ce a fost 
împinsă în jos, tot așa, dacă la un pacient ascitic 
la care nu se poate palpa ficatul se apasă bruse pe 
regiunea hipocondrului drept şi nu se ridică mîna 
care a împins, aceasta simte, imediat după apăsare, 
şocul de retur al ficatului. Astfel, se pot aprecia, în 
oarecare măsură, dimensiunile acestuia (prin limita 
lui inferioară) şi consistenţa lui. 

— iar la femeie poate fi edificator tuşeul vaginal, cînd evidenţiază 
semne din cele mai înainte arătate (uter mobil, flotant şi funduri de sac 
vaginale proeminente). 

Dar și în acest caz, ca și în ascitele masive, siguranţa diagnosticului 
pozitiv o dă numai puncţia peritoneală, cînd prin aceasta se scoate lichid. 
In acest scop, puncţia trebuie, făcută în hipoconărul stîng, aproape de 
spina iliacă anterosuperioară, bolnavul fiind culcat pe stînga cu trunchiul 
uşor ridicat, înclinat, Puncţia în acest loc este ferită de riscuri şi pericole, 
acul neîntilnind aci nici un organ important și periculos dacă ar fì punc- 
Honat, ci numat colonul sigmoid, care, fiind mobil, fuge din calea acului; 
și are aci cele mai mari şanse ca prin maxima declivitate să recolteze o 
cantitate de lichid peritoneal suficientă pentru a elucida diagnosticul de 
ascită, 

D, In fine, în ascite cloazonate, închistate, care sînt, de obicei, inflama- 
toare, diagnosticul. este, de asemenea, greu; pentru că lipseşte semnul 
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Tabelul 165 


e Dog la DOP o a e e DOR Ste A E Pa a E AR RR 


Diagnostic pozitiv 


O N N N 


l 


ÎS SE ES a TRE E ICI 


Constă în a demonstra, în mod in- 
direct, prin anumite manevre deducti- 
ve, a prezenţei de lichid seros în cavi- 
tatea peritoneală (fapt care poate — şi 
uneori trebuie — să fie confirmat prin 
puncție exploratoare a abdomenului: 
lichidul recoltat astfel, constituind do- 
vada obiectivă certă a ascitei, iar stu- 
diul lui citologic, fizico-chimic, bacte- 
riologic, furnizind date tu privire la 
etiopatogenia ascitei) 


A. O ascită în cantitate mijlocie 
(cazul cel mai frecvent) : 

— Diagnosticul porneşte chiar de 
la inspecţie: este sugerat de abdomenul 
mărit uniform şi simetric, globulos, cu 


ombilicul uşor coborît spre pubis (dis- | 


tanţa ombilic-apendice xifoid >) şi re- 
lativ etalat, lărgit lateral, cînd pacien- 


tul este culcat, luînd aspect de abdo- . 


men de broască, de batracian; 

— palpator, abdomenul poate fi 
împins, mobilizat, ca un burduf semi- 
încărcat cu lichid (cînd tensiunea li- 
chidului din abdomen nu este prea 


mare), iar manevra valului transabdo- 


minal provocat este foarte clară, con- 
cludentă; 

— percutor, matitate declivă în fè- 
giunea inferioară a abdomenului, ridi- 
cîndu-se lateral pe flancuri, cu limita 
superioară curbă, cu concavitatea” în 
sus; matitate deplasabilă cu poziţia bol- 
navului, situîndu-se totdeauna. decliv, 
cu limita superioară orizontală; şi la 
bolnavul ridicat în ortostatism, de ase- 
menea; 

— la tușeul rectal sau vaginal, sen- 
zaţie de lichid mobil, fluctuent în fun- 
durile de sac (Douglas). 

Şi încă două semne confirmative: 

— la inspecție, dacă  ombilicul 
proemină, fiind deplisat şi + herniat, 
prezenţa „de lichid intraabdominal este 
sigură (de asemenea, dacă eventual apar 
proeminențe — cînd bolnavul se ridică 
în picioare — în regiunea inghinală sau 
crurală, cînd există dinainte o hernie 
corespunzătoare la bolnavul respectiv); 

— la auscultaţia abdomenului, bol- 
navul fiind în ortostatism sau sedista- 
tism și ciocănind uşor o dată în fosa 
iliacă (un bobirnac) în cealaltă fosă se 


percepe, cu ajutorul stetoscopulul, un : 


| 
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Diagnostic diferențial 


2 


Cum abdomenul mărit de volum 
+ globulos, foarte asemănător cu cel 
ascitic, poate fi produs şi de alte pro- 
cese patologice decit un revărsat seros 
intraperitoneal și chiar de procese pa- 
rietoabdominale, pentru a evita confu- 
zia eronantă, este bine să se recurgă şi 
la un diagnostic diferenţial, filtrant, 


“eliminator, care să întărească diagnos- 


ticul pozitiv elaborat prin date obiec- 
tive. Sînt posibile apoi asocieri de as- 
cită + alte procese, care trebuie rele- 
vate astfel, 


O adipozitate parietală masivă — 
se recunoaşte prin obezitatea generală 
concomitentă a bolnavului (depozite 
grăsoase şi în alte părţi ale corpului: 
gît, coapse, lombe) și absența matității 
deplasabile pereutor. Concomitent poate 
exista și o. lipomatoză  mezenterică, 
care să mărească şi mai mult dimen- 
siunile abdomenului. Atenţie însă: pot 
fi (rar) şi coexistenţe, adică obezitate 
+ ascită. 


O infiltrăţie parietală edematoasă, 
care se produce, de: obicei, mai ales 
suprapubian. | ` i 

Dar abdomenul nu proemină (decit 
în zona lui inferi6ară);'nu se produce 
“val transabdominal, nu se percepe ma- 
titate' deplasabilă, iar la'apăsare, pe pe- 
retele abdominal, se produce godeul 
caracteristic. În plus, mai totdeauna 
edemul. parietoabdominal coexistă cu 
edeme ale membrelor, mai ales inferi- 
oare şi cu circumstanțe hipoproteine- 
miante justificative (caşexie, supurații 
îndelungate, mâlabsorbţie etc.) 

A Atenţie şi în acest caz: coexistenţe 
posibile de infiltraţie parietală edema- 
toasă +. ascită (şi nu chiar rar) 


: Un meteorism abdominal, timpa- 
nism 

Se percep, eventual, spontan, bor- 
borigme, garguimente, iar percutor, hi- 
personoritate. 

Atenție: şi în acest caz poate co- 
exista o ascită, de obicei redusă, mar- 
cată prin matitate în flancuri; sau poa- 
te exista o ascită mare, cu-un meteo- 
rism relativ care „coafează“ lichidul 
abdomina! şi matitatea lui. 


vi 


dublu zgomot (în mod normal, obișnuit 
se percepe un singur zgomot); de ase- 
menea, făcîndu-se manevra banilor. de 
aramă, aceasta este pozitivă (ca în ca- 
zul revărsatelor seroase pleurale). 


B. O ascită mare, cu cantitate mare 
de lichid, sub presiune ridicată. 

Confuzia cu unul sau altul din pro- 
cesele patologice ce pot determina un 
abdomen voluminos + globulos, pseu- 
doascitic, mai ales procese chistice (a 
se vedea pagina alăturată) este foarte 
posibilă, iar diagnosticul pozitiv şi di- 
ferențial uneori foarte dificil: 

— la inspecţie, globul abdominal 
este mare, destins, ridicat (nu atîrnă 
oarecum în sac, burduf, ca în caz de 
ascită medie); 

— palpator, senzaţie de duritate, 
de mare tensiune, iar semnul valului 
+ mai puţin clar, deseori; 

— percutor, nu -se mai distinge (0) 
matitate declivă, în corn (ca în cazul 
ascitei medii) şi nici deplasabilitate a 
matităţii, căci aceasta ocupă în între- 
gime abdomenul, este globală si nede- 
plasabilă; 

— şi, tot aşa, tuşeul rectal şi vagi 
nal nù poate distinge clar dacă. este 
vorba, în abdomen, de lichid liber sau 
de o tumoare lichidiană sau solidă, căci 
şi în caz de ascită, are o senzaţie de 
duritate, rezistenţă, “tensiune. 

Există, totuși, unele semne care pot 
ajuta identificării ascitei” şi eliminării 
altor procese patologice: 


— la inspecţie, ombilicul deplasat: 
şi AT herniat constituie o dovadă pen- 
tru asciţă; 

— la palpaţie, manevra bulgărelui 
de gheață pozitivă se înscrie, de ase- 
menea, pentru ascită; 

— la percuție, o oarecare mică so- 
noritate epigastrică, cu limita impre- 
cisă, de asemenea; şi, tot așa, pledează 
pentru ascită matitatea percutorie lom= 
bară bilateral (în caz de tumori chis- 
tce, percuţia lombară produce. sonori- 
tate:; ansele intestinale. fiind împinse 
spre lombe de tumoare, în timp ce în 
ascită înoată în lichid); 

— radiologic, stomacul apare ori. 
zontal, flotant (după ingestia de: bariu), 
deasupra umbrei lichidiene (în timp ce, 
dacă este vorba de'o-tumoare, el apare 
comprimat, deformat). 


Tabelul 165 (continuare) 


2 


O constipaţie cronică, veche + un 
megacolon congenital sau dobindit, de- 
terminînd o matitate declivă + mati- 
tate în flancuri + deplasabilă, poate 
înșela iarăși. 

Și, tot așa, o visceroptoză abdomi- 
nală pronunţată, mai ales într-un ab- 
domen lăbărţat, care a.fost mai gras, 
cu perete anterior flase, Deci, atenţie. 


Un chist ovarian; în genere la fe- 
mei de peste 30 de 'ani (a gîndi întot- 
deauna: posibilitate de eroare!): 

— la inspecţie, abdomenul bom- 
bează mult în faţă; nu se etalează ca 
în caz de ascită; este mai mult sau mai 
puțin asimetric, ombilicul nedeplisat, 
eventual asimetric; 

— palpator, senzație. mai de duri- 
tate (nu elastică, de burduf, ca în ascita 
medie); nu se produce val transabdomi- 
nal- sau acesta este vag, incert; 

— percutor,: matitate + fermă, cu 


|. limita superioară. convexă, nedeplasa- 


bilă, cu schimbarea de poziție; eventual 
oarecum asimetrică; flancuri sonore, li- 
bere (a vedea figura 94); 
5— la stușeul. vaginal: 

ridicat, puţin: mobil, 

„Atenție: poate coexista un: grad de 
revărsat. seros peritoneal, care să es- 
tompeze şi să: îngreuieze. datele: mențio- 
nate; 

Atenție: nu se puncționează, pen- 
tru diagnostic, în caz de suspiciune. 


Sarcină — la femeie (a gîndi neapă- 
rat, chiâr la fete şi mai ales!); poate 
avea proporții mari la` obeze: 

— la inspecţie, distensia abdomi- 
nală decurge de jos în sus; trebuie să 
frapeze: pigmentarea liniei albe şi ma- 
meloanelor, congestia mamelelor, cloas- 
ma facială; absenţa menstruației; 

— la tuşeul vaginal, colul moale; 

— auscultator — + zgomote, pul- 
sații din partea fătului. 


Châsturi, tumori lichide  (hiaatic, 
mezenteric, pancreatic)  hidronefroză 
gigantă: 

— la inspecție, distensie abdomi- 
nală + asimetrică (se observă că om- 
bilicul este tras într-o parte); bombare 
mai superioară nu joasă; 

— palpator, percutor, tumoare sau 
matitate invariabilă, cu contur fix: 

+ tulburări urinare. 

Atenţie: poate coexista o ascită. 


coul uterin 
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Tabelul 165 (continuare) 


Puncţia abdominală rămîne, totuși, 
mijlocul suprem de precizare. Ea tre- 
buie evitată însă pe cît posibil, cînd, se 
bănuieşte un chist hidatic, un chist 
ovarian sau graviditate la femeie, o 
vezică urinară retenţionistă sau o hi- 
dronetroză gigantă. 


C. O ascită nemanifestă, cu lichid 
puţin, fără mărire sau deformare a 
abdomenului. 

Este ~ descoperită şi diagnosticată, 
gîndind la ea, la posibilitatea ei, la bol- 
navi cu boli şi afecţiuni posibil astito- 
gene: abdominale — ciroze diverse, pan- 
creatită cronică, la femeie tumori ova- 
riene, genitale, chisturi, tuberculoză cu 
tulburări abdominale; exrtraabdominale 
— insuficiență cardiacă, nefroze, caşe- 
xie, denutriţie, hipotiroidism, leucemie. 

Şi mai departe, procedînd la o se- 
rie de manevre de evidenţiere a lichi- 
dului abdominal şi anume: 


— pacientul în poziţie animală (pe . 


genunchi şi miîini); se face o percuție 
periombilicală pe. sub bolnav, compa- 
rîndu-se cu aceeaşi percuție cînd bol- 
navul este în pat, clinostatic: matita- 
te/sonoritate = lichid peritoneal; 

— pacientul adus în poziţia Tren- 
delenburg; se percutează spaţiul Trau- 
be: dacă acesta a devenit mat (chiar 
numai parţial) diagnosticul de -lichid 
peritoneal în cantitate mică! poate fi 
afirmat; 

— tuşeul rectal sau vaginal, per- 
cepind o fluctuenţă + puncţie abdomi- 
nală, aduc argumente definitive. 


Distensie vezicală prin retenţie uri- 
nară 

— inspecție, palpație, globul abdo- 
minal și matitatea mai jos, suprapu- 
bian; cu convexitate în sus, nedeplasa- 
bilă; 

— în plus, senzaţie de urinare de 


„„ distensie $ pierderi urinare prin prea- 


plin, disurie, 

vîrstnic + prostatic, trecut urinar; 
palpator + tuşeu rectal = glob vezical 
+ prostată >; la femeie — sarcină sau 


În final — sondaj vezical +. 


O tumoare ovariană sau uterină 
solidă — mare + regulată 


— matitate convexă în sus, nede- 
plasabilă + tuşeul vaginal = preci- 
zare + 

Atenţie: posibil un oarecare grad 
de ascită coexistent 


Şi chiar o tumoare solidă ma: su- 
perioară, îinflamatoare sau neoplazică 
(epiploică, mezenterică) 

sau un proces peritoneal scleroin- 
flamator (tuberculos, în genere) sau o 
ascită gelatinoasă + închistată, delimi- 
tată 

— dar un examen clinic meticulos 
îşi dă seama de duritate, neregularități 
+ a suprafeţei, imobilitate + -dureri la 
apăsare; 

— mai greu în ascita gelatinoasă 
unde moliciunea şi relativa mobilitate 
pot înşela pentru un timp; 

— nu se puncţionează, dar se re- 
curge la examene radiologice + pneu- 
moperitoneu, ecografie, tomodensitogra- 
fie etc. 


În fine, o eventuală, așa-zisă „tu- 
moare fantomă“ 


— în genere, la persoane nevrotice, 
isterice, mai ales femei; mai ales în 
climacteriu sau în carenţă spermatică: 


— un examen atent observă că 
proeminența abdominală este de orìgi- 
ne parietală şi este produsă de o con- 
tracţie puternică prelungită, pe o zonă 
limitată a mușchilor parietali; proemi- 
nența respectivă fiind mai mult sau 
mal puțin rotundă, netedă, mată la per- 
cuție; uneori nedispărind în somn, dar 
dispărind la anestezia generală, 


1 


Anamneza aduce date şi relevă cir- 
cumstanțe patologice ascitogene 
Etilism sau hepatite (sau ictere) în 

trecut; sau contacte suspecte cu icte- 

rici, condiții de inoculare (transfuzii, 
injecții) pledind pentru o eventuală he- 
patopatie “cronică, ciroză; sau poate 
chiar diagnosticul de ciroză stabilit în- 
tr-un spital? 

O hemoragie digestivă în trecut sau 
prezent, ridicînd aceeași problemă? 


Tulburări digestive tip hipostenic,. 


de mai multă vreme; sau de tip me- 
teoric? 

O insuficiență cardiacă cu puseuri: 
repetate de decompensare? 

O infecţie tuberculoasă pulmonară, 
ganglionară etc. + activă, puseuri re- 
petate? : 

O boală îndelungată hipoproteine- 
miantă? (denutriție, malabsorbţie, su- 
puraţie prelungită)? 


Semne generale, contingente, ple- 
dînd pentru o ascită eventuală? (semne 
de ciroză, insuficienţă cardiacă, dispro- 
teinemie): 

Insuficienţă cardiacă cronică, mai 
ales hipodiastolică, cu edeme mari fre- 
ductibile. : 

Prezența de edeme difuze, albe, 
moi, de tip nefrotic sau disproteine- 
mic + paloare -mare. 

Un perete abdominal cu circulație 
venoasă evidentă + depilat, cu ombi- 
lic +. coborit spre pubis (sugerînd ci- 
roză). 

Angioame stelare cutanate, eritem 
palmar, pete cafenii pe față, erupție 
purpurică, subicter (sugerînd ciroză). 

Ficat mărit sau micșorat, splină 
mărită (sugerind, de asemenea, ciroză). 


Anamneza aduce date sau relevă 
circumstanțe care îndreaptă spre alte 
afecțiuni, necirogene? 

Tulburări digestive  meteorizante, 
puseuri repetate? eventual pe fond co- 
lecistopat (sugerînd o dispepsie meteo- 
rică?) 

O constipaţie cronică, cu perioade 
de dilatare a abdomenului (apreciate 
prin centură); sau chiar un diagnostic 
stabilit prin radiologie, de megacolon; 
poate chiar din copilărie? (megacolon 
pseudoascitic?) 

Slăbire pronunțată, după o perioa- 
dă lungă de obezitate (sugerînd o po- 
sibilă ptoză visceroabdominală?) 

Tulburări urinare? Oscilaţii între 
oligurie, retenţie şi descărcări poliurice 
(sugerînd o hidronefroză?), sau dificul- 
tăți de urinare, polachiurie, urinare cu 
picătura, pierderi urinare (retenție ve- 
zicală? prostată >?) 

La femeie: — menstruație supri- 
mată, greţuri și pofte curioase, apari- 
ție de pete pe față (cloasma) — gravi- 
ditate? sau senzaţie de greutate în ba- 
zin cu tulburări menstruale, menoragii, 
dificultăți la coit (tumoare genitală?). 


Semne generale contingente, în- 
dreptînd spre alte stări patologice, ne- 
ascitogene ` 

O obezitate frapantă, mare — şi, 
tot aşa, un meteorism neîndoielnic, vis- 
ceroptoză cu abdomen armonică 

Un abdomen extrem de flasc, luînd 
formă de desagă, în ortostatism (visce- 
roptoză abdominală?) 

La femeie: o cloasmă facială, pig- 
mentarea liniei albe, a mameloanelor, 
congestia sînilor (sarcină?) 

sau la tușeul vaginal: chist ovarian, 
fibrom etc. 

La bărbat, mai ales, la palpare bi- 
manuală — rectal/parietoabdominal — 
glob vezical? 


fundamental, adică gleplasabilitatea matităţii și nici semnul valului nu se 
produce, Diagnosticul, bănuit din cauza aspectului palpator neomosen al 
abdomenului, al intricării de zone mate cu zone sonore la un tuberculos, 
se rezolvă, de obicei, laparoscopic sau chiar laparotomic (bineînţeles, în 


spital). 
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Puncţia abdominală rămîne, totuși, 
mijlocul suprem de precizare. Ea tre- 
buie evitată însă pe cît posibil, cînd. se 
bănuiește un chist hidatic, un chist 
ovarian sau graviditate la femeie,. o 
vezică urinară retenţionistă sau o hi- 
dronetroză gigantă. 


C. O ascită nemanifestă, cu lichid 
puţin, fără mărire sau deformare a 
abdomenului. 

Este ~ descoperită şi diagnosticată, 
gîndind la ea, la posibilitatea ei, la bol- 
navi cu boli şi afecțiuni posibil ascito- 
gene: abdominale — ciroze diverse, pan- 
creatită cronică, la femeie tumori ova- 
riene, genitale, chisturi, tuberculoză cu 
tulburări abdominale; extraabdominale 
— insuficiență cardiacă, nefroze, caşe- 
xie, denutriţie, hipotiroidism, leucemie. 

Şi mai departe, procedind la o sè- 
rie de manevre de evidenţiere a lichi- 
dului abdominal şi anume: 


| 


— pacientul în poziţie animală (pe . 


genunchi şi miîini); se face o percuție 
periombilicală pe. sub bolnav, compa- 
rîndu-se cu aceeaşi percuție cînd bol- 
navul este în pat, clinostatic: matita- 
te/sonoritate = lichid peritoneal; 

— pacientul adus în poziţia Tren- 
delenburg; se percutează spaţiul Trau- 
be: dacă acesta a devenit mat (chiar 
numai parţial) diagnosticul de -lichid 
peritoneal în cantitate mică ' poate fi 
afirmat; E 

— tușeul rectal sau vaginal, per- 
cepind o fluctuență + puncţie abdomi- 
nală,. aduc argumente definitive. 
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_ limitată a muş 


Tabelul 165 (continuare) 


Distensie vezicală prin retenţie uri- 
nară 

— inspecţie, palpaţie, globul abdo- 
minal și matitatea mai jos, suprapu- 
bian; cu convexitate în sus, nedeplasa- 
bilă; 

— în plus, senzaţie de urinare de 


„„ distensie + pierderi urinare prin prea- 
'| plin, disurie, 


vârstnic + prostatic, trecut urinar; 
palpator + tuşeu rectal = glob vezical 
+ prostată >; la femeie — sarcină sau 


În final — sondaj vezical +. 


O tumoare ovariană sau uterină 
solidă — mare + regulată 

— matitate convexă în sus, nede- 
plasabilă 4 tușeul vaginal = preci- 
zare + 

Atenţie: posibil un oarecare grad 
de ascită coexistent 


Şi chiar o tumoare solidă ma: su- 
perioară, inflamatoare sau neoplazică 
(epiploică, mezenterică) 

sau un proces peritoneal scleroin- 
flamator (tuberculos, în genere) sau o 
ascită gelatinoasă + închistată, delimi- 
tată 

— dar un examen clinic meticulos 
îşi dă seama de duritate, neregularități 
+ a suprafeţei, imobilitate 4 dureri la 
apăsare; 

— mai greu în ascita gelatinoasă 
unde moliciunea şi relativa mobilitate 
pot înşela pentru un timp; 

— nu se puncţionează, dar se re- 
curge la examene radiologice + pneu- 


_moperitoneu, ecografie, tomodensitogra- 


fie etc. 


În fine, o eventuală, așa-zisă „tu- 
moare fantomă“ 

— în genere, la persoane nevrotice, 
isterice, mai ales femei; mai ales în 
climacteriu sau în carență spermatică: 

— un examen atent observă că 
proeminenţa abdominală este de origi- 
ne parietală şi este produsă de o con- 
tracție puternică prelungită, pe o zonă 
ilor parietali; proemi- 
nența respectivă fiind mai mult sau 
mai puțin rotundă, netedă, mată la per- 
cuție; uneori nedispărind în somn, dar 
dispărind la anestezia generală. 


Tabelul 165 (contin uare) 


2 
eea O E RE Ea apa aaa aa ter ae Stă 


Anamneza aduce date și relevă cir- 
cumstanțe patologice ascitogene 
Etilism sau hepatite (sau ictere) în 

trecut; sau contacte suspecte cu icte- 

rici, condiții de inoculare (transfuzii, 
injecții) pledind pentru o eventuală he- 
patopatie “cronică, ciroză; sau poate 
chiar diagnosticul de ciroză stabilit în- 
tr-un spital? 

O hemoragie digestivă în trecut sau 
prezent, ridicînd aceeași problemă? 


Tulburări digestive tip hipostenic,. 


de mai multă vreme; sau de tip me- 
teoric? 

O insuficiență cardiacă cu puseuri 
repetate de decompensare? 

O infecție tuberculoasă pulmonară, 
ganglionară etc. + activă, puseuri re- 
petate? 

O boală îndelungată hipoproteine- 
miantă? (denutriție, malabsorbție, su- 
puraţie prelungită)? 


Semne generale, contingente, ple- 
dînd pentru o ascită eventuală? (semne 
de ciroză, insuficiență cardiacă, dispro- 
teinemie); 

Insuficiență cardiacă cronică, mai 
ales pi pociiastol că, cu edeme mari íre- 
ductibile, 

Prezența de edeme difuze, albe, 
moi, de tip nefrotic sau disproteine- 
mic + paloare -mare. A 

Un perete abdominal cu circulație 
venoasă evidenţă + depilat, cu ombi- 
lic + coborit spre pubis (sugerînd ci- 
roză). 

Angioame stelare cutanate, eritem 
palmar, pete cafenii pe faţă, erupție 
purpurică, subicter (sugerînd ciroză). Ñ 

Ficat mărit sau micşorat, splină 
mărită (sugerînd, de asemenea, ciroză). 


_ Anamneza aduce date sau relevă 
circumstanțe care îndreaptă spre alte 
afecțiuni, necirogene? 

Tulburări digestive meteorizante, 
puseuri repetate? eventual pe fond co- 
lecistopat (sugerînd o dispepsie meteo- 
rică?) 

O constipaţie cronică, cu perioade 
de dilatare a abdomenului (apreciate 
prin centură); sau chiar un diagnostic 
stabilit prin radiologie, de megacolon; 
poate chiar din copilărie? (megacolon 
pseudoascitic?) 

Slăbire pronunțată, după o perioa- 
dă lungă de obezitate (sugerînd o po- 
sibilă ptoză visceroabdominală?) 

Tulburări urinare? Oscilaţii între 
oligurie, retenție şi descărcări poliurice 
(sugerînd o hidronefroză?) sau dificul- 
tăţi de urinare, polachiurie, urinare cu 
picătura, pierderi urinare (retenţie ve- 
zicală? prostată >?) 

La femeie: — menstruație supri- 
mată, greţuri şi pofte curioase, apari- 
ție de pete pe față (cloasma) — gravi- 
ditate? sau senzaţie de greutate în ba- 
zin cu tulburări menstruale, menoragii, 
dificultăți la coit (tumoare genitală?). 


Semne generale contingente, în- 
dreptînd spre alte stări patologice, ne- 
ascitogene 

O obezitate frapantă, mare — şi, 
tot aşa, un meteorism neîndoielnic, vis- 
ceroptoză cu abdomen armonică 

Un abdomen: extrem de flasc, luînd 
formă de desagă, în ortostatism (visce- 
roptoză abdominală?) 

La femeie: o cloasmă facială, pig- 
mentarea liniei albe, a mameloanelor, 
congestia sînilor (sarcină?) 

sau la tuşeul vaginal: chist ovarian, 
fibrom etc. 

La bărbat, mai ales, la palpare bi- 
manuală — rectal/parietoabdominal — 
glob vezical? 


fundamental, adicăgleplasabilitatea matităţii și nici semnul valului nu se 
produce, Diagnosticul, bănuit din cauza aspectului palpator neomogen al 
abdomenului, al intricării de zone mate cu zone sonore la un tuberculos, 
se rezolvă, de obicei, laparoscopic sau chiar laparotomic (bineînțeles, în 


spital). 
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DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 


Erori de diagnostic sînt posibile; și încă destul de multe (unele dintre 
ele au fost semnalate deja în paginile dinainte: chistul hidatic, chistul de 
ovar). De aceea, alături de diagnosticul pozitiv şi paralel cu el, trebuie luat 
în considerare și efectuat un diagnostic diferenţial. Trebuie fixate în aten- 
ție cîteva afecţiuni care măresc abdomenul și care pot fi confundate cu 
ascita: . 

— o adipozitate parietală mare poate lăsa impresia de ascită (mai ales 
că, obişnuit, coexistă cu o mărire și a abdomenului, prin adipoză intersti- 
țială, mezenterică, epiploică, viscerală); dar lipsește matitatea deplasabilă, 
iar grosimea şi grăsimea peretelui se impun diagnosticului; mai ales în- 
cadrate fiind şi într-o adipoză generală, difuză; 

— la fel, o infiltrare edematoasă a peretelui (rară, în nefroze sau hipo- 
disproteinemii carențiale, însoțindu-se des, chiar de ascită), recognoscibilă 
prin godeul care rămîne după compresia digitală; apoi prin circumstanțele 
de apariție și contextul clinic, edematos difuz; 

— o distensie gazoasă a tubului digestiv (un meteorism), uşor de iden- 
tificat prin hipersonoritatea percutorie respectivă; în plus prin manifes- 
tările digestive conexe şi condiţiile generatoare; (atenţie însă, căci un 
meteorism moderat poate coexista cu o ascită moderată); 

— o dilataţie de colon, congenitală (boala Hirschprung) sau dobîndită 
(de obicei, secundară unei constipaţii cronice, însoțită deseori de feno- 
mene suboclusive periodice, episodice), care se individualizează prin o 
istorie clinică digestivă îndelungată, dominată de constipație cu mizeriile 
ei şi se certifică radiologic; atenţie la început însă, că deplasările în flancuri 
ale masei intestinale, la schimbări de poziţie pot da impresia unei matități 
abdominale deplasabile lichidiene (deci, oarecare vigilență pentru a nu 
fi înşelat astfel); 

— și chiar și o visceroptoză Gazeta isi pronunțată, cu o mare masă 
viscerointestinală mobilă, mai ales într-un abdomen lăbărţat, care a fost 
mai gras, cu perete anterior flasc, poate înclina către o eroare, printr-o 
relativă matitate deplasabilă pe care o determină (mai ales dacă exame- 
nul medical este: ceva mai superficial, mai inconsistent); 

— o tumoare lichidă-chistică sau chiar solidă: dar rotundă, de origine 
visceroabdominală sau pelvină: chist hidatic sau “hematic sau seros, me- 
zenteric sau hepatic sau pancreatic ș.a.m.d., eventual (rar) un hidrocole- 
cist sau o hidronefroză, un sarcom ş.a. care cînd sînt de volum moderat 
se deosebesc relativ uşor de o -ascită (matitatea are o limită superioară 
convexă şi este fixă, nedeplasabilă), dar cînd sînt mari ocupînd tot abdo- 
menul, sînt mai greu de diferențiat de o ascită masivă și impun folosirea 
mijloacelor clinice fine şi a celor tehnice; 

— un glob vezical prin retenţie urinară, care ca şi mai sus, nu este greu 
de identificat cînd este moderat (prin limita convexă şi fixitatea matită- 
ţii), dar. pune: oarecare probleme -cînd este. foarte mare, în atari cazuri 
de ajutor „fiind, fenomenele. conexe urinare (disurie, dureri, pierderi uri- 
nare, descoperirea unei prostate mari la tuşeul rectal etc.); à 

—_la femeie, o sarcină 'imensă,: mai ales: cînd se însoţeşte de hiaram- 
nios; mai ales cînd este necunoscută (cazuri rare, cu păstrarea + relativă 


158 


$ n tit E 
DI E a O a aa 


a menstruației) sau ascunsă, vinovată și nedeclarată (mai ales la fete ti- 
nere, necăsătorite); dar pentru descoperirea căreia, un ochi de medic ager 
ȘI perspicace se sesizează imediat din hiperpigmentarea mameloanelor 


și liniei albe, din congestia sînilor și chiar din privirea piezișe, reticentă 
a pacientei; și se lămureşte prin tușeul vaginal revelator. 

După cum se vede, diagnosticul de ascită pornește obișnuit de la as- 
pectul abdomenului, mărit şi globulos; dar trebuie să pornească uneori 
chiar numai de la ideea posibilității ei, de la unele circumstanţe și situaţii 
patologice care trebuie să facă să ţişnească gindul la o ascită -posibilă, 
chiar dacă abdomenul nu este mărit de volum (bolnavul este un cirotic, 
edematos nefrotic sau disproteinemic, asistolic, pleuretic tuberculos, hipo- 
tiroidian etc. cum se va vedea la condiţiile etiologice posibile). 

După cum se vede, de îndată ce s-a născut ideea posibilității ascitei, se 
trece la examenul clinic, care în vederea soluționării problemei care a 
apărut, se bizuie pe cîteva manevre speciale: în primul rînd pe percuţia 
abdomenului în diferite poziţii ale pacientului, în căutarea deplasabilităţii 
eventuale a matităţii cu menţinerea ei în poziţie declivă totdeauna (semn 
identificator de lichid intraabdominal); recurgînd în acest scop, uneori 
chiar la anume artificii tehnice (percuție comparativă în poziţie dorsală 
apoi în poziție Trendelenburg, în poziţie genupectorală); apoi pe semnul 
valului, bulgărelui de ghiaţă, pe tușeul vaginal la femeie. 

După cum s-a văzut mai înainte, diagnosticul de ascită se face cu re- 
lativă ușurință, numai prin mijloace clinice, în cazul unei ascite medii 
(manevrele clinice fiind suficiente pentru a identifica cu claritate și sigu- 
ranță, prezenţa lichidului intraperitoneal). El este însă deseori greu în as- 
citele mari, abundente, cînd pune probleme serioase de diagnostic diferen- 
țial și impune o scrutare largă a patologiei abdominale: parietală, viscero- 
abdominală, pelvină, cu o meticuloasă acţiune analitică diferențial-diagnos- 
tică, Este nevoie, în atari cazuri, să se apeleze la date anamnestice largi, 
care să evidenţieze modul și circumstanțele de debut ale megaabdomenu- 
lui, eventuale legături patologice şi episoade anterioare sugestive (de 
sarcină, ficat, pancreas etc.); iar examenul clinic se extinde asupra apara- 
tului urinar, genital, digestiv; în fine trebuie recurs, poate, la mijloace 
paraclinice tehnice (care sînt discutate mai departe); ţinînd seama încă, 
de faptul că pot exista cazuri: intricate, mixte, de asocieri de ascită cu una 
din afecțiunile care pot fi confundate cu o ascită, de complexe patologice 
visceroascitice sau neoascitice (chisturi abdominale de ovar sau de pan- 
creas + ascită, neoplasme abdominale + ascită, sarcină + ascită, edem 
masiv parietoabdominal + ascită, adipoză parietoabdominală şi abdomi- 
nală + ascită ș.a.m.d.). di 

Greu este, de asemenea, de pus diagnosticul de precizie, într-o ascită 
mică, cu puţin lichid intraabdominal, în care caz trebuie recurs la anumite 
manevre percuţorii speciale și în cele din urmă la puncţia abdominală 
exploratoare; sau poate, la unul din mijloacele tehnice de explorare ab- 
dominală, 

Care “sînt aceste mijloace tehnice de explorare abdominală la care se 
poate recurge pentru “diagnosticul unei ascite, în cazuri “dificile? Sînt 
exâmenul radiologic prin diferite metode, puncția exploratoare a! abdo- 
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Tabelul 166 


Posibilităţi de oroare și diagnostic diferențial în și cu o ascită 


Adipoză 
parietală 


Intiltraţie 
edematoasă 
parietoab- 
dominală 


Meteorism 
abdominal 


Dilataţie de 
colon (boa- 
lă Hirsch- 
prung sau 
constipaţie 
cronică) 


Viscero- 
enteroptoză 
pronunțată. 
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Abdomen 


Proeminent dar şi etalat. 
Perete tremurind, mobil, + 
oscilant, foarte gros (pani- 
cul | adipos aparent; pliul 
pălpator foarte gros și 
dens). 

Manevre percutoare și pal- 
patoare, pentru lichid, ne- 
gative (uneori greu de in- 
te»pretat tocmai din cauza 
grosimii peretelui). 


Cu atenție se observă că 
peretele abdominal este în- 
groşat şi apăsarea lasă o 
urmă (godeu); piele întinsă, 
lucioasă, 


Abdomenul poate să nu fie 
perfect simetric. 

Percutor: hipersonoritate, 
timpanism + zgomote ga- 
zoase, borborigme, 

Nimic din semnele ascitei. 


Aceleaşi modificări și semne 

ca mai sus cu o evoluție 
cronică, veche (uneori chiar 
din copilărie). Abdomen 
globulos. Lipsesc semnele 
ascitei, 


Abdomenul relativ -` pro- 
eminent dar flasc, cu depla- 
sabilitate mare (Ș& ma- 


Context clinic 


Obezitate marcată 


generală: depozite 
grăsoase subcuta- 
nate, netede sau 
în grămezi și pe 
peretele toracic, 
membre, faţă. 
Concomitent, gră- 
sime submento- 
nieră (dublă băr- 
bie); mamele mari 
şi la femeie şi la 
bărbat. 


Concomitent, obiș- 


nuit, edeme albe, 
moi, pufoase la 
extremități, + fa- 
ță, pleoape. Even- 
tual + ascită, 
hidrotorax. 


De obicei, intesti- 


nale: greutate 
după mese, senza- 
ție de balonare, 
zgomote aerice 

+ emisiune de 
flatusuri + gură 
rea, uscată, 

+ fenomene auto- 
toxice enterogene. 


Fond de constipa- 


ție cronică, veche 
(eventual din co- 
pilărie) + puseuri 
de descărcare din 


cînd în cînd, + fe- 


nomene auto- 
toxice, 


Conex, fenomene 


digestive de tip 
hipoton: dispepsle 


Explorare 
paraclinică 


4 


Nu este nece- 
sară decît dacă 
se bănuiește o 
ascită asociată 
(pe o hepatită 
cronică, spre 
exemplu; sau 
un chist intra- 
abdominal sau o 
nefroză). 


Dacă există 
proteinurie 

+ hipoalbumi- 
nemie = ne- 
froză; dacă 
există doar hi- 
poalbuminemie 
= denutriţie, 
distrofie. Poate 
coexista cu as- 
cită, 


Radiologic pe 

gol, hiperlumi- 
nozitate în pa- 
chete; după in- 
gestia de . bariu, 
diverse modifi- 
cări colitice, de 
distorsiune etc. 


Radiologic, exa- 
menul cu bariu 
este hotărttor, 
lămuritor: do- 
licomegacolon 
sau dilatație 
cecală, colică. 


Examenul ra- 
diologic, de ase- 
menea hotăritor, 


i) 
È 


A 


| 
| 


l 


a 


O tumoare 
lichidă sau 
solidă ro- 
tundă: 
chist hida- 
tic sau he- 
matic; 
chist ova- 
rian la fe- 
meie; 
hidrocole- 
cist, hidro- 
netroză 


Glob vezical 
prin reten- 
ție de uri- 
nă. 
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Tabelul 166 (continuare) 


Si i i iii i E mai > 


3 


4 


titate deplasabilă oarecum) 
poate sugera ascita şi chiar 
înşela, 


Abdomenul proeminent, glo- 
bulos, cu pielea întinsă, 
+ lucioasă, + vergeturi. 


Uneori cînd Cind este 
este mică: mare, um- 
matitate cu plînd ab- 
linia con- domenul: 
vexă, baza matitate 
spre difuză (une- 
pubis, ne- ori mai vagă 
deplasabilă. spre perì- 
În aceste ferie, în sus 

cazuri şi lombar, 
diagnosticul din cauza 
este relativ anselor in- 
uşor. testinale 
împinse 
periferic), 
Deseori, 
diagnosticul 
greu. ` 


Abdomenul globulos cu dez- 
voltare inferioară (domină 
în partea de jos), 

Eventual palpator, mai des 
percutor, se ‘constată că 
marginea superioară este 
convexă şi dură. Diagnos- 
ticul este mai greu, cînd 
vezica dilatată umple ab- 
domenul. 


hipostenică, greu- 
tate după mese și 
în ortostatism, 
dureri vagi mai 
ales în ortosta- 
tism, + hernii. 


Pot fi multiple, va- 
riate; de mare 
ajutor pentru 
diagnostic: 

— fenomene diges- 
tive prin compre- 
sie (digestii 


` grele, gaze, bor- 


borigme, consti- 
pație), 

— fenomene de 
compresie pe cava 
inferioară (circu- 
lație venoasă pa- 
rietală lateralà), 

— fenomene hida- 
tice (urticarie, 
Quincke), 

— icter sau sub- 
icter, 

— descărcări uri- 
nare periodice pe 
fond de oligurie : 
(compresie, hidro- 
nefroză), 

— tușeul vaginal 
poate aduce date 
utile (în caz de 
chist ovarian, 
fibrom). 

Atenţie: oricare din 

tumori poate 

coexista cu ascită 
= cazuri mixte, 
asociate. 


sula Y 
Se adaugă senza- 
ţia de greutate şi 
chiar dureri în 
zona hipogastrică, 
Se descoperă tul- 
burări urinare: 
pierderi cu pică- 
tura, disurie, oli- 
gurile cu unele 
descărcări, Anam- 
neză urologică sau 
venerologică, Exa- 
mene: prostat >, 
stricturi eto, 


precizînd; flac- 
ciditate, mobili- 
tate, atonie, 
ptoză a intesti- 
nelor în poziție 
verticală. 


Examenul radio- 
logic pe gol sau 
după adminis- 
trare de bariu 
poate aduce lă- 
muriri prin mo- 
dificările în tu- 
bul digestiv (de 
poziţie, de tra- 
iect, deviații). 

La fel, examenul 
radiologic după 
pneumoperi- 
toneu. 

Apoi laparosco- 
pia sau ecogra- 
fia ultrasonică. 

În fine, lapa- 
rotomia explo- 
ratoare. 


Este de ordin 
urologic: cate- 
terism uretral, 
eventua! punc- 
ție suprapu- 
biană, 

Examen radiolo- 
gic urologie 
(urografie des- 
cendentă, 
cistogratie). 

Atenţie la eva- 
cuarea urinii! 
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globulos, 


Tabelul 166 (continuare) 


| 4 


La femeie, Abdomenul pro- | Tulburări genitale: | Examen radio- 
chist eminent, începînd din par- | hemoragii vagi- logic gastroin- 
ovarian tea inferioară. nale, tulburări ale testinal: stomac, 
gigant sau Marginea Cînd este menstruației, du- intestine com- 
fibrom superioară foarte mare reri la copulațţie. primate şi îm- 
uterin convexă matitatea Eventual constipa- pinse în sus și 
enorm cînd este este întinsă, ție sau dificultate | periferic dar 

mic, globală dar de defecaţie (prin fără leziuni, 
Matitate + vagă so- compresie intesti- procese proprii. 
nedeplasa- noritate pe- nală). Eventual, exa- 
bilă; for- riferică şi Eventual polakiurie | menul radiolo- 
mația ab- superioară, (prin compresie gic după pneu- 
„dominală lombară vezicală). moperitoneu, 
uneori uşor (prin intes- | Tuşeul vaginal une- mai edificator 
mobilizabilă.  tinele îm- ori lămuritor (nu sau laparoscopie 
< pinse). totdeauna). sau laparotomie 
exploratoare. 
La femeie Abdomenul globulos + omo- | Fenomenele sarci- La'examenul 
Q sarcină gen. nii: grețuri, des- radiologic pe 
mai ales Cu marginea  Matitate di- | gusturi sau do- gol: apariția 
avansată, superioară fuză, greu rințe curioase. fetusului; dar 
eventual convexă de interpre- | Pigmentarea sîni- atenţie, pru- 
necunos- cînd nu a tat, cînd a lor şi a liniei albe. denţă. 
cută, cuprins tot ajuns la di- | Congestia mamele- | Eventual explo- 
eventual abdomenul mensiuni lor; oprirea regu- rări biologice 
ascunsă + imobilă, mari. lilor. pentru sarcină. 
nedeplasa- (Dar aceste tulbu- Astăzi nu radio- 
bilă. rări pot fi as- logie, ci ecologie 


cunse, nedeclarate, 
medicului, deci 
atenţie!) 
Hotăritor: tușeul 
vaginal. 


menului, apoi laparoscopia, ultrasunetele, laparotomia exploratoare, fiecare 
„cu indicaţiile și aportul ei; iar mai recent, ecografia și tomodensitografia; 

— examenul radiologic abdominal, simplu sau după ingestie de bariu, 
care prin dispoziţia gazelor intestinale sau a bariului, poate revela un me- 
teorism, un dolicomegacolon, o ptoză enteroviscerală masivă, un chist 
la femeie (generatoare de dubii diagnostice), iar, prin modificări de pozi- 
ție ale intestinului poate sugera o tumoare, chist, vezică retenţionistă, sar- 
cină sau existenţa de lichid abdominal liber adică ascită (în primul caz, 
intestinele fiind împinse periferic și superior, în al doilea plutind sau 
plonjind libere, destul de mobile, în aria abdominală); 

— examenul radiologic al abdomenului: după pneumoperitoneu (200— 
300 mi 0.) poate evidenția prin dispoziţia superioară a gazului, limita 
superioară convexă a unei tumori sau orizontală a unei ascite, permițînd, 
astfel, diferenţierea lor; 

— același lucru, după o injecție de lipiodol intraabdominal (2—4 cm), 
radiografia abdominală postlipiodol arătînd după dispoziţia substanţei, 
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care s-a ridicat sub cupola diafragmatică, dacă este vorba de o ascită sau 
de o tumoare; 

— un examen radiologic urocistografic poate fi și el de folos prin 
eventuale modificări pe care le relevă, mai ales în caz de retenţie urinară 
sau de tumori pelvine; dar atenție: nu radiologie în suspiciunea de sarcină; 

— puncția abdominală rămîne explorarea majoră, optimă; fiindcă prin 
scoaterea de lichid pecetluiește diagnosticul de ascită (inversul nefiind 
valabil, căci se poate greși, se poate puncţiona deviat, alături) şi, mai mult, 
precizează natura lichidului (seros, serohemoragic, chilos, chiliform, mu- 
| coid), apoi prilejuiește şi analize de folos pentru lămurirea etiologiei; dar 

această puncție, care poate fi făcută lingă spina iliacă stîngă sau în fundul 
de sac Douglas la femeie, are și ea temerile şi riscurile ei, de care este 
bine să se țină seama (nu se face sau se face cu luarea de maxime mă- 
suri de precauţie, în caz că se bănuiește un chist hidatic, un chist ovarian, 
9 sarcină, o vezică urinară destinsă) 


ame mia 


e, 7 


1 

— în fine, la laparoscopie, ecografie, tomodensitografie și laparotomie 
exploratoare, metode de excepție, necesitînd mijloace și condiții speciale, 
trebuie recurs numai în cazuri de excepție, cînd diagnosticul de ascită 
a rămas totuși incert. ` 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


Diagnosticul pozitiv al unei ascite fiind precizat (lucru la care trebuie 
să se ajungă pînă la urmă, cu atîtea metode şi mijloace de care se dispune 
azi), urmează precizarea cauzei, diagnosticul etiologic, țelul fundamental 
al actului medical. 


} 
f 
| 
| 
A. Cauzele posibile sînt numeroase. Ele acţionează prin mai multe 
mecanisme patogenice (pe care le-am menționat sumar, mai înainte): 
— prin intermediul hipertensiunii portale pe care o creează unele procese 
“hepatoportale și care, mai departe, determină ascita prin transsudaţie pe- 


` 


» ritoneală (la aceasta asociindu-se des şi o transsudație limfatică din ficat); 
— prin inflamație sau iritație peritoneală, care, mai departe, determină 
ascita printr-un proces exsudativ sau intermediar-mixt (transsudaţie cu 
o componentă exsudativă ușoară); — prin intermediul unui proces general 
hidropigen-edematogen sau poliserozitic, acesta determinînd ascita prin 
jocul forțelor de ordin fizico-chimic care dirijează schimburile apoase 
vasculotisulare (presiunea oncotică și cea osmotică din capilarele sanguine, 
în funcţie de proteinele şi de ionul sodiu din sînge). (Explicații mai ample, 
în cărți de patologie și de fiziopatologie). 

Sînt două grupe de cauze posibile: unele abdominale; altele extraab- 
dominale. ' 

a) Cauzele abdominale sînt cele mai frecvente. Este. vorba de boli şi 
afecţiuni visceroabdominale sau peritoneale diferite: 

— unele afecțiuni. hepatoportale producătoare de hipertensiune por- 
tală, ca cirozele, în diferitele lor varietăţi (în primul rînd ciroza atrofică, 
dar şi celelalte forme), care constituie una din cauzele cele mai frecvente, 
la care trebuie să se îndrepte gîndul, mai întîi; apoi cancerul hepatic se- 
cundar (cu oarecare frecvenţă), tromboza. portală, procese compresive pe 
vena. portă, tromboza venelor suprahepatice Budd-Chiari (mult mai rare); 
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— unele afecțiuni peritoneale inflamatoare, ca peritonita tuberculoasă 
cronică, forma seroasă-ascitică sau, mai rar, forma ulcero- şi fibrocazeoasă 
(care poate determina uneori, ascită cloazonată concomitentă, în pungi răz- 
leţe, intermediare), peritonita tuberculoasă subacută cu pleurezie (mai 
rară), peritonita tuberculoasă acută granulică (în care ascita constituie 
un epifenomen într-un proces patologic amplu și grav, acum tot mai rar 
întîlnit); în fine, peritonita sau pleuroperitonita sifilisului secundar (formă 
rară, azi excepţională), precum și lupoeritematoviscerita difuză (şi ea foarte 
rară); 

— unele afectări peritoneale neoplazice cum sînt cancerul -peritoneal 
primar (foarte rar, de obicei sarcomatos), cancere peritoneale secundare 
prin însămînţare din cancere vecine, visceroabdominale sau mai depărtate; 

— unele afecţiuni visceroabdominale care produc o iritatie mecanică 
sau chimică a peritoneului, urmată de transsudaţie, ca pancreatita cronică, 
uneori şi cea acută, un chist mezenteric, un fibrom uterin, o tumoare be- 
nignă, hidropigenă de ovar (Meigs), un chist vegetant al ovarului (-t-dege- 
nerat) sau un cancer visceral, hepatic spre exemplu, cu determinări sub- 

capsulare-subperitoneale (iritînd transsudativ peritoneul), o disgravidie, o 
graviditate peste care s-a suprapus o hepatită virală sau un hidramnios. 


b) Cauzele de ordin extraabdominal constau în diferite procese patolo- 
gice viscerale sau generale, care, în afară de ascită, determină și alte ma- 
nifestări' de retenţie apoasă în organism, ascita ocupînd uneori un plan 
secund în tabloul clinic: Sete 

— unele stări patologice generale cu caracter edematos și serotrans- 
sudativ ca insuficiența cardiacă (mai ales în forme avansate, greu reduc- 
tibile, cu puseuri repetate sau în forme hipodiastolice), nefrozele, stările 
de caşexie, de hipotiroidie; în aceste stări patologice, ascita încadrîndu-se 
în mod obișnuit, într-un tablou simptomatic caracteristic pentru boala 
condiționantă şi într-un tablou hidropigen mai larg, cu edeme difuze, mai 
ales declive, și uneori cu revărsate seroase pleurale; 

— unele stări patologice poliserozitice, de ordin tuberculos (relativ 
des) sau de ordin. reumatismal (mult mai rar) şi chiar de ordin mono- 
nucleozic (excepţional citat) sau de ordin colagenotic lupic (lupoeritemato- 
viscerită difuză, de asemenea foarte rară); iar la femeie, sindromul Meigs 
(ascită+ hidrotorax-+tumoare benignă genitală care, dacă este extirpată, 
face să dispară revărsatele seroase); SI 

— şi s-au mai citat în literatura medicală, unele cauze posibile de as- 
cîtă, foarte rare, excepționale chiar, ca leucemiile acute sau cronice, asca- 
ridioza, amibiaza, malaria (în unele din acestea, ascita apărînd sporadic, 
frust + în cadrul unui tablou hidropigen difuz, adică cu edeme generali- 
zate + hidrotorax). 

Cum cauzele acestea numeroase sînt de o frecvență şi de o importanță 
inegală, este bine ca în fața unei ascite, gîndind la cauzele posibile, să nu 
se procedeze mecanic, rigid, ci oarecum selectiv, sistematic, orientînd gùn- 
dul în primul rînd după criteriul frecvenţei (începînd, adică, cu cauzele 
cele mai dese, trecînd apoi treptat către cele mai rare, pe măsură ce sînt 
eliminate primele). 

Există, în această privință, pe de o parte frecvenţe variate ale diverselor 
cauze de ascită în general, iar pe de altă parte, frecvenţe variate ale cau- 
zelor de ascită în raport cu virsta și sexul bolnavilor. (Cu privire la aceste 
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Tabelul 167 


Cauze posibile de ascită 


I. Ascită + edeme + revărsate seroase (anasarcă) 


Insuficiență cardiacă 
congestivă — prin afecţiuni valvulare sau miocardice, 
hipodiastolică — prin pericardită exsudativă, dar mal ales adezivă, constrictivă; 
(cu o formă particulară rară, ciroza hepatopericardică). 
Nejropatii edematoase 


glomerulonetrita cu componentă nefrotică, 
nefroza lipoidică. 


Stări de denutriţie cu hipodisproteinemie 


„ cancer, tuberculoze avansate, paludism, leucemie, supuraţii prelungite, info- 
metare, carențe, denutriţie (lagăr, captivitate), tulburări digestive, enterită cu 
pierderi de proteine, malâbsorbţie, ciroze avansate. 


Hipotiroidie; leucemie (rar); + disgravidie (foarte rar) 


II. Ascită + revărsate seroase pleurale, pericardice (poliserozită) 
Policerozite diverse 


— poliserozita tuberculoasă subacută (pleuroperitonită sau peritoneopleurită), 
— poliserozita tuberculoasă acută, granulică (rară), 

— poliserozita reumatismală acută (rară) şi lupică (de asemenea, rară) 

— pleuroperitonita sifilitică secundară (rară). 

Hipotiroidie; leucemie (rar); 


Sindrom Demons-Meigs i 


In cazurile de mai sus, ascita apare ca un epifenomen într-un tablou clinic am- 
plu. Diagnosticul etiologic este relativ uşor, tocmai din acest motiv 


IN. Ascită izolată, pură, solitară 


Ciroze hepatice 


atrofică, în primul rînd (cea mai frecventă), 


hipertrofică, pigmentară (diabet bronzat), grăsoasă, 
adenocancer cu ciroză, 


bantiană, malarică, sifilitică, cardiacă, cardiotuberculoasă 
Afectiuni venoase porto-hepatice . 
„compresie portală prin tumoare, ganglion hilar, 
tromboză portală + incompletă; pileflebită obliterantă, 
tromboză suprahepatică (Budd-Chiari) 
Peritonite seroase 
peritonită tuberculoasă seroasă-ascitică subacută, 
peritonita tuberculoasă acută, granulică (rară), 
peritonita sifilitică secundară (excepțională), lupică (de asemenea) 
Carcinoză peritoneală 
primară (rară), 3 3 
secundară (mai des) de la stomac, intestine, ficat, organe genitale feminine 
Tumori viscero-abdominale + benigne, subperitoneale (transsudative) 
chist mezenteric, pancreatic, ovarian, hidatic, 
fibrom uterin, $ A 
tumori benigne hidropizice ale ovarului (Meigs) 
disgravidie, graviditate + hepatită epidemică sau + hidramnios 
Panereatite crontce, subacute, acute + chist pancreatic 
Altele 
hipotiroidie, leucemii (rar), mononuclează infecțioasă (rar). 


Tabelul 168 


Frecvența în general, a ascitelor, după etiologie 
(afecțiunea condiționantă) 


Ascite pure, simple 
cirotice 
tuberculoase 
neoplazice 
pancreatică + chist pancreatic : REAN 
prin tumori viscerale subperitoneale (la femei, tumori genitale) v 
tromboflebitică, Budd-Chiari (suprahepatică), splenotrombotică, compresie 
portală, reumatismală, leucemică, hipotiroidiană, luetică secundară, lu- 
pică, disgravidică 
ascaridiană, amibiazică, eozinofilică 
Ascite + edeme difuze „| SSON À 
prin insuficiență cardiacă, hipodiastolică sau congestivă, ficat cardiac, 
prin neîtoze (nefrozo-nefrite, nefroze lipoidice), A A , 
prin hipoproteinemie — de denutriție, caşexie, cancer, malabsorbție, pierderi prin 
supurații etc., ASE Je i WAS e 
în ciroze avansate +,sindrom hidropigen de hipoproteinemie (insuficiență he- 
patică) | 
hipotiroidie 
leucemii 
LED, disgravidie? 


Ascite 4 revărsate seroase pleurale 
poliserozită tbc, A 5 
poliserozită reumatismală sau luetică secundară, lupică, sindrom Demons-Meigs, 
hipotiroidie, leucemii 
Ascite + febră. 
tuberculoasă, i 
cirotică infectată — spontan sau prin puncţii repetate, 
neoplasme — febrile spontan sau după suprainfecție 
pileflebitică, flebotromboză suprahepatică sau splenică 
leucemică, lues secundar, colagenoză? 


Ascite acute + trecătoare + sporadice : 
cu dureri abdominale vii: pancreatită acută, tromboze venoase, tbc peritoneal 
acut, infecție reumatismală +, 4 
cu febră: infecție tbc acută, infecție reumatismală, lues secundar, leucemie acută, 
mononucleoză, malaria, 


precedată de o amigdalită, însoţită + de artralgii, artropatii fluxionare = infecție 
reumatismală, ! 


nefrită acută, cu sindrom, nefrotic (rar) 
la femeie: sarcină? disgravidie? 
precedată de un şancru; lues secundar? 


Frecvența ascitelor în raport cu vîrsta şi sexul bolnavilor 
La tineri: p 3 : 
tuberculoza peritoneală ascitică (mai ales la femei) sau poliserozitică, 
infecţie reumatismală, 
leucemie acută sau cronică, mononucleoză infecțioasă, lues secundar, dis- 
ı gravidie, hipotiroidie, neoplasme 
La adulți și virstnici bărbaţi 
ciroze 
pancreatită cronică, neoplasme viscerale sau peritoneale, 
flebopatii abdominale 


hipotiroidie, leucemii acute sau cronice 
La adulți și vîrstnici femei ; 


neoplasme — mai ales genitale 
sindrom. Demons-Meigs, îlebopatii abdominale 
hipotiroidie, leucemii acute, cronice 


e 
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noțiuni, a se vedea tabelul 168, în care datele respective sînt prezentate 
în detaliu), 

De menționat numai că regulile frecvenţei, deși au o importanţă demnă 
de luat în considerare pentru dirijarea gindului etiologic, din primul mo- 
ment, nu au 0 valoare absolută; deci nu trebuie luate drept criteriu rigid, 
intlexibil, ci numai relativ. 


; 

B. Cunoscind acum. cauzele posibile ale ascitelor și frecvenţa lor rela- 
stivă, cum se procedează pentru a ajunge la diagnosticul etiologic al unei 
ascite? Care sînt criteriile? Care este firul judecății și al acţiunilor? 

De la început, în faţa unei ascite se caută dacă „ea este încadrată în- 
tr-un proces edematos, într-o anasarcă; dacă se însoțește de alte revărsate 
seroase (pleural, pericardic) încadrindu-se, astfel, într-un ansamblu poli- 
seros; dacă este pură, izolată, simplă. Pentru că în fiecare. din cazurile 
acestea, cauzele posibile sînt altele (cu rare excepţii cînd o anume cauză 
poate acţiona şi poate fi găsită în două sau chiar în toate cele trei grupe 
ascitice). 

lar criteriile de orientare și, de precizare sînt: abdomenul sau edemele 
prin unele eventuale caractere particulare ale lor; fenomenele clinice co- 
nexe, plus eventuale date anamnestice privind istoria clinică a bolnavu- 
lui şi circumstanţele de apariţie a ascitei; în fine, 'date paraclinice de or- 
din general pe de o parte, date privind lichidul ascitic, pe 'de altă parte. 


I. O ascită însoțită de 'edeme, eventual și de revărsate seroase, în- 
cadrată, așadar, într-o anasarcă, poate fi produsă de: o insuficiență car- 
diacă congestivă sau hipodiastolică (prin pericardită); o nefropatie hidro- 
pisenă (nefroză); o stare de denutriție cu hipodisproteinemie; o hipotiroi- 
die. S 

Diagnosticul etiologic într-o atare ascită nu este greu în primele trei 
cazuri: pentru ansamblul clinic şi unele date particulare clinice sau biolo- 
gice sînt de o categorică valoare: 
` -= edemele: cianotice, reci, mâi mult sau mai puţin dure, sensibile 
la” apăsare, dar mai ales dispneea, cianoza, jugularele turgescente, ficatul 
mărit, în ansamblul lor, duc cu ușurință la diagnosticul de insuficiență 
cardiacă şi îl impun chiar; ascita fiind doar'un epifenomen în acest tablou 
complex; mai departe trebiiie fixate categoria patogenică a insuficienţei 
cardiace (congestivă, hipodiastolică?), afecțiunea cardiacă în cauză (val- 
vulară, miocardică, pericardică?) şi substratul ei etiologic (reumatismal, tu- 
berculos,  infarctic etc.?), probleme pe care un bun medic trebuie să le 
poată rezolva prin datele clinice oferite de bolnav, ajutat eventual de ra- 
diologie, de unele eventuale explorări hemodinămice, eventuale investi- 
gații serologice (ele sînt arătate mai în 'detaliu în tabloul sintetic anexat); 

— edemele albe, moi, pufoase, lăsînd un godeu bine marcat, întinse 
pe tot corpul inclusiv faţa, peretele abdominal, lombe, scrot, trebuie să 
îndrepte spre nefroză sau denutriție hipodisproteinemică, eventual chiar 
o ciroză avansată; dar diagnosticul îl precizează urina, sîngele, circumstan- 
țele de producere: urina cu mare proteinurie-+cilindrurie-t-lipurie pledînd 
pentru nefroză, iar absenţa de elemente anormale în urină, pledînd pen- 
tru o stare hipodisproteinemică disnutrițională, canceroasă, eventual ciro- 
tică avansată (în lămurirea cărora, de importanță deosebită sînt anamneza 
aducînd: date din trecut şi dezvăluind eventuale circumstanțe sugestive + 
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explorări de ficat şi de intestin pentru a descoperi posibile motive de pier- 
deri proteinice, sau un eventual cancer); 

— iar dacă nici una din ipotezele diagnostice de mai sus nu se veri- 
fică, nu se confirmă (nici de caracterul edemelor, nici de contextul clinic, 
nici de datele de laborator) atunci trebuie gîndit la posibilitatea unei hipo- 
tiroidit; şi diagnosticul devine probabil dacă edemele sint dense, păstoase 
sau dure, nelăsînd godeu (tip mixedein), dacă aspectul bolnavului este su- 
gestiv pentru hipotiroidie (facies lunar, păr şi sprincene reduse şi aspre, 
fizionomie neinteligentă, vorbă împăstată, bradipsihie, extremități reci 
cu unghii distrofice); în fine, diagnosticul de precizie îl face laboratorul 
(hipercolesterolemie, metabolism bazal scăzut, iodemie scăzută, iodocaptare 
idem, scintigrafia tiroidei ș.a.); şi foarte rar, ar putea fi vorba de o 
leucoză subacută sau cronică sau o disgravidie. 

II. O ascită însoțită de revărsate seroase în pleure sau|şi pericard 
poate fi expresia unei poliserozite, tuberculoasă sau (mai rar) reumatis- 
mală; în fine (şi mai rar) a unei hipotiroidii; 

— coexistenţa febrei şi a unor fenomene infecțioase (slăbire, inape- 
tenţă, tulburări digestive) se înscriu pentru diagnosticul de poliserozită, 
care este confirmat de caracterul inflamator al lichidului ascitic şi pleuro- 
pericardic (reacţia Rivalta pozitivă, albumine peste 30%, densitate peste 

1 030, viscozitate peste 1,4); mai departe apoi, în precizarea etiologiei, 
pentru substratul tuberculos se înscrie trecutul bacilar al pacientului și 
limfocitoza din lichid, iar pentru substratul reumatismal, trecutul poli- 
artralgic-reumatismal, o eventuală afectare valvulară a inimii, hiperinoza 
sanguină (creșterea fibrinogenului) și un ASLO ridicat, în fine prevalența 
endoteliilor și un fibrinogen crescut în lichidul ascitic și pleuropericardic; 

— dar dacă poliserozita nu se însoțește de febră, de fenomene infec- 
țioase generale şi de semne inflamatoare în lichid şi are un caracter tor- 
pid, atunci trebuie gîndit la un substrat hipotiroidian posibil; și diagnos- 
ticul devine probabil dacă aspectul bolnavului este sugestiv pentru hipo- 
tiroidie şi poate fi afirmat cu certitudine dacă examenele de laborator 
corespunzătoare sînt pozitive (ele au fost arătate mai înainte); foarte rar, 
excepţional chiar, mai poate fi vorba de o leucemie avansată sau de un 
lupus eritematos visceral; — în fine, mai poate fi vorba — la femeie — de 
un sindrom Demons-Meigs: ascită+ hidrotorax + tumoare genitală benignă, 
curabil prin extirparea tumorii. ` 

III. O ascită pură, izolată (fără edeme, fără alte revărsate seroase) 
poate avea drept cauze: o ciroză hepatică, o tuberculoză peritoneală se- 
roasă, o carcinoză peritoneală primară sau: secundară, o tumoare viscero- 
abdominală subperitoneală iritînd peritoneul și determinind transsudare 
seroasă, o afecţiune pancreatică cronică, în fine o hipotiroidie (care poate 
produce şi o ascită izolată). 

Diagnosticul, în primele 2 afecţiuni este relativ simplu, uşor, ele con- 
stituind și cauzele cele mai frecvente, mai comune, de ascită izolată; este 
mai greu uneori, dar totuși posibil pînă la urmă, în celelalte condiții etiolo- 
gice, mai rare'şi cu un contur clinic mai puţin clar, mai puțin caracteristic 
(în acestea ajutînd mult, datele biologice, de laborator); 

— ciroza hepatică are un tablou: clinic suficient de amplu şi de carac- 
teristic pentru a fi identificată cu relativă.ușurinţă; abdomenul deşi glo- 
bulos are, cînd bolnavul este culcat,un aspect de pintece de batracian, 
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etalat, de cele mai multe ori, din cauza tensiunii slabe a lichidului apoi 
izbește prin circulația venoasă superficială evidentă, părul abdominal sub- 
dezvoltat sau absent, cel pubian luînd aspectul și dispoziţia feminină 
prin ombilicul mai coborit către pubis și A+deplisat; la apăsare, abdome- 
nul este nedureros iar matitatea este foarte mobilă și semnul valului foarte 
evident; contextul clinic este, de asemenea, amplu, ficatul mic, splina 
mare, fenomene de insuficiență hepatică și de hipertensiune portală mul- 
tiple iar istoria clinică cu multe date de afectare hepatică (hepatite în 


Fig. 99 — Ascita în- 
tr-o ciroză hepatică 
` (schematic). 


Abdomen mărit, glo- 
bulos, ascitic, cu om- 
bilicul deplisat, cu 
circulație venoasă su- 
perficială aparentă 
supraombilical şi spre 
hipocondrul drept, 
pilozitate abdominală 
și suprapubiană re- 
dusă, absentă chiar. 
Ficat + micşorat, 
splină mărită. 


Fig. 100 — Ascita 
într-o ciroză hepati- 
că splenogenă : 

(Banti). 4 


Abdomenul cu ace- 
leași caractere ca 
cele menționate mdi 
înainte (în figura an- 
terioară). Ficațul 
+ micşorat, splina 
foarte mult mărită. 
Debutul a fost sple- 
nic; splina s-a mă- 
rit treptat, progresiv. 
Ulterior s-au produs 
celelalte manifestări: 
ascita, circulaţia ve- 
noasă superficială, 
modificarea ficatului. 


Fig. 101 — Abdomen 
în obuz: ascită in- 
flamatorie prin peri- 


- tonită tuberculoasă 


subacută. 


trecut, etilism, toxice, denutriţie etc.); în fine, laboratorul este conclu- 
dent. prin datele hotăriţoare pe care le furnizează (indici de insuficiență 
hepatică, lichidul ascitic transsudativ, radiologic varice esofagiene, even- 
tual indici sanguini de hipersplenism); 

— în peritonita tubereuloasă seroasă, care survine de cele mai deseori 
la fete tinere, abdomenul are ð formă mai globuloasă, proeminentă (ca un 


obuz), este mai dur, relativ 


49 — Baze. clinice pentru practica medicală 


sensibil la apăsare, nu prezintă circulaţie 
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venoasă superficială şi nici scăderea pilozității abdominale, matitatea este 
mai greu deplasabilă iar, semnul valului mai neclar sau chiar „absent 
(fiindcă lichidul ascitic este mai fibrinos, mai păstos, inflamator); în con: 
textul clinic se impun atenţiei febra și fenomenele infecțioase (inapetenţă, 
slăbire, astenie, tulburări menstruale la femeie) în timp ce ficatul şi splina 
sînt normale (rareori o splenomegalie discretă), iar istoria clinică relevă 
momente şi episoade de infectie tuberculoasă (congestii și pleurezii în tre- 
cut, contacte tuberculoase, mediu infectant ș.a.), pecetluite, nu rareori, 
de constatări confirmative actuale (leziuni pulmonare, osoase ș.a. active 
sau cicatrizate); în fine, laboratorul evidenţiază caracterul inflamator al 
lichidului ascitic, cu multe limfocite, uneori evidențiindu-se și bacili Koch 
(se caută doar în caz de dubiu, cercetarea fiind laborioasă), în schimb, 
sînt negative datele de afectare și de insuficiență hepatică (fig. 101); 

— în neoplasmele peritoneale poate izbi, de la început, faptul că prin 
caracterele abdomenului și prin contextul clinic, simptomatologia bolna- 
vului nu se încadrează nici în aceea a cirozei, nici a tuberculozei peri- 
toneale, ci între ele, avînd din fiecare cîte ceva: abdomen sub oarecare 
tensiune, vag sensibil la apăsare, fără circulaţie superficială, cu matitate 
mai încet deplasabilă, semnul valului mai dificil perceptibil, uneori pal- 
pator se simt mase solide în interior (semn de mare valoare semnalizatoare, 
atunci cînd există); în context, lipsesc modificări ale ficatului și splinei, 
lipsesc febra şi fenomenele infecțioase (uneori poate exista totuși, oare- 
care febră înşelătoare), în schimb profundă și rapid progresivă alterare a 
stării generale, care declină vizibil (slăbire accentuată în scurt timp, inape- 
tență, astenie); și dacă suspiciunea neoplasmului a născut de la această 
simptomatologie ambiguă (şi de la vîrsta matură sau înaintată a pacien- 
tului) diagnosticul devine foarte probabil în caz că efectuînd puncţia 
abdominală, lichidul apare sanguinolent sau serosanguinolent, apoi se 
reface foarte repede; şi devine cert dacă în el se găsesc celule neoplazice 
şi multe hematii; în fine, în continuare trebuie făcute eforturi de preci- 
zare a naturii, originii și sediului neoplaziei, căutînd eventuali ganglioni 
măriți (supraclaviculari, inghinali) și explorîndu-i histologic, căutînd even- 
tuale modificări genitale la femeie, prin tuşeu vaginal și explorări biop- 
sice, căutînd cu ajutorul, radiologului o eventuală neoplazie digestivă; 

— și dacă la o ascită izolată s-au putut exclude cele trei diagnosticuri 
anterioare, principale prin frecvenţă și importanţa lor (ciroză, perito- 
nită tbc., neoplasm peritoneal) și astfel diagnosticul etiologic a rămas 
neclarificat, trebuie gîndit la celelalte trei condiţii etiologice posibile și 
trebuie acţionat în acest sens: — se cercetează amilazele în lichidul ascitic 
(mai ales dacă pacientul este un digestiv-sau biliar, vechi, cronic) şi în caz 
că sînt crescute se etichetează ascită de origine pancreatică, prin pancrea- 
tită cronică sau subacută; — se cercetează clinic şi paraclinic situaţia 
tiroidei pacientului considerînd că poate fi vorba de o hipotiroidie (aten- 
ție chiar numai la aspectul bolnavului, care deseori este lămuritor: cu 
faţă lunară, împăstată, bradipsihic, bradilalic etc.); —: se: cercetează dacă 
nu este vorba de o tumoare abdominală sau pelvină-genitală, benignă sau 
malignă, producînd ascită prin iritație subperitoneală (chist mezenteric, 
chist ovarian, disgravidie sau graviditate + hepatită virală cum se cunosc 
cazuri etc.), recurgînd eventual chiar la mijloace paraclinice tehnice (lapa- 
roscopie, ecografie, tomodensitografie); 
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Iasufi- 
ciență 
cardiacă 


Nefroză 


499 


Edome 


Diagnostic etiologic în ascite 


(cauze mai frecvente) 


Context clinic 


Laborator 


2 


I. Ascite + edeme (+ revărsate seroase) = 


La extremităţile 


interioare, cia- 
notice, reci 
venitente (fac 
greu godeu) 


În forme hipo- 
diastolice, une- 
ori destul de 
reduse sau nu- 
le; totuşi ex- 
tremitățile sînt 
cianotice şi reci 


Difuze: la mem- 
brele inferioare 
şi superioare, la 
față (+ pleoa- 
pe), la peretele , 
abdominal an- 
terior, regiunea 
lombară, scrot, 
Moale, alb, pu- 
fos, lăsind go- 
deu apreciabil; 
insensibil, ne- 
dureros 


d 


4 


Dispnee, jugu- 
lare turgescen- 
te, cianoză, fi- 
cat mărit, moa- 
le, sensibil, cu 
reflux hepato- 
jugular (ficat 
congestiv) sau 
dur insensibil, 
fără reflux ju- 
gular la apăsa- 
re, + splină > 
(ficat cardiac, 
ciroză cardiacă) 
oligurie 

La cord: semne 
de afectare val- 
vulară sau mio- 
cardică (su- 
fluri, tulburări 
de ritm; cu tre- 
cut reumatis- 
mal, infecțios, 
infarctic), ma- 
titate > 
sau de afecțiune 
pericardică ex- 
sudativă 
(cord >, zgomo- 
te <) sau ade- 
zivă (matitate 
normală, zgo- 
mote <), cu tre- 


cut tuberculos 


Fără dispnee, 
ficat nemărit 
Oligurie 
Eventual trecut 
nefrotic: se re- 
levă un episod 
acut direct sau 
indirect (edeme 
palpebrale, ce- 
falee, vărsături, 
hipotensiune 
arterială, oligu- 
rie, după o ră- 
ceală; sau bu- 
letine de inter- 
nare) 


Radio: cord mă- 
rit de volum cu 
deformări 
atestînd atin- 
geri valvulare; 
cu bătăi slabe 
sau opacitate 
mărită, dar fără 
pulsații (în caz 
de revărsat 
pericardic); 
sau opacitate 
nemărită, dar 
cu margini flou 
și fără pulsaţii 
(pericardită 
uscată, constric- 
tivă); 3 
Presiune venoa- 
să > 
Timp de circu- 
laţie > y 
eventual ASLỌ 


>, 

Ascita: lichid 
transsudativ; 
celule puţine, 
endotelii 


|m 


Semne negative 
de afectare car- 
diacă și de in- 
suficiență car- 
diacă, 

Oligurie 
Protelnurie ma- 
sivă, + cilin- 
drurie, + lipu- 
rie (cristale bi- 

rofringente) 

Anemle 

Hlpoprotelnemle 
slobală 

Hilpou bumine= 
mie, globuline > 


anasarcă 


Tabelul 169 


hemareo 


Se precizează 


forma: 


— Insuficienţă 


cardiacă con- 
gestivă prin 
afectare val- 
vulară sau 
miocardică, 
pe fond reu- 
matismal, in- 
fecțios, in- 
farctic + în 
stadiu avan- 
sat, cirotic; 
sau 


— Insuficienţă 


cardiacă hipo- 
diastolică prin 
pericardită 
exsudativă 
sau adezivă, 
pe fond tu- 
berculos, mai 
var reumatis- 
mal 


Se precizează 
forma: 
— Nefroză sim- 


plă (glomeru- 
lonefrită di- 
fuză cu sin- 
drom nefrotic) 

sau 
Netroză lipol- 
dică (alome= 
rulonetroză 
cronică lipoi- 
dică) 
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Denutri- 
ție, 
Caşe- 
xie, 
Distrofie 
hipodis- 
protei- 
nemică 
Ciroză 
avan- 
sată 


Hipoti- 
roidie 


La fel ca mai 
sus 

În genere, mai 
puţin la ple- 
oape 


Edeme difuze, 
palide, mai ac- 
centuate even- 
tual pretibial 


Dure, reci, păs- ` 


toase, dense, 
nu lasă godeu, 
insensibile (tip 
mixedem) 


Fără semne de 
insuficiență 
cardiacă 

Fără semne şi 
trecut renal 

Istorie de denu- 
triţie (lagăr, 
captivitate, 
boli digestive 
boli generale 
consumptive, 
cu inapetență) 
sau pierderi 
proteinice. (su- 
puraţii înde- 
lungate) sau ci- 
roză veche 


Fără semne de 
insuficienţă car- 
diacă (cord, fi- 
cat, vene) și de 
afectare renală 
(urini normale) 
sau de denu- 
triţie, cașexie, 
distrofie. 

Dar facies lunar, 
sprîncene şi păr 
reduse şi aspre; 
fizionomia oli- 
gofrenă, vorbă 
împăstată, bra- 
dipsihism, ex- 
tremități reci. 


Tabelul 169 (continuare) 


Lichid ascitic 
transsudativ 


Oligurie dar fără| Se caută existen- 


proteinurie 
Sînge: hipopro- 
teinemie glo- 
bală cu globu- 
line + normale, 
anemie uneori 
foarte marcată, 
Eventual indici 
de afectare, 

+ insuficiență 


celulohepatică 


Nu sînt semne 
circulatorii şi 
renourinare în 
sens de insufi- 
ciență cardiacă 
sau nefroză. 

Ascită transsu- 
dativă. 

Dar: j 

colesterolemie >, 

iodemie <,MB <, 
scintigrafie 
tiroidiană sem- 
nificativă; 

deseori + ane- 
mie, siderope- 
nie. 


ţa vreunui can- 
cer ascuns, o 
afecțiune diges- 
tivă sau gene- 
rală consumpti- 
vă, o supuraţie 
cronică (chiar 
minoră); 
ficatul (ciroză 
neidentificată?), 
intestinul (ente- 
rită cu pierderi 
de proteine?) 


-Diagnosticul se 


face mai întîi 
prin eliminarea 
cauzelor de mai 
sus, apoi prin 
perspicacitatea 
de a sesiza de- 
ficiența tiroi- 
diană din carac- 
terul edemelor 
+ aspectul bol- 
navului; confir- 
mind, apoi, prin 
laborator 


II. Ascite -+ revărsate seroase (pleural, pericardic) = 


Pleuro- 
perito- 
nită 
tuber- 
culoasă 


Relativ bombat, 
globulos (în 


obuz), ușor sen- 
s'bil la apăsare. 


Deplasabilita- 
tea mai redusă 
a matității 


+ febră şi afec- 
tarea stării ge- 
nerale, inape- 
tență, slăbire. 
+ un focar tbc, 
pulmonar sau 
a tundeva 

+ o istorie de 
tuberculoză, 
familie 


Leucocitoză, 
polinucleoză. 
Anemie relativă. 
Lichid ascitic 
inflamator, cu 
limtocite, even- 
tual bacili 
Koch (puţini, 
rari, evidenția- 
bili prin metode 
speciale) 


complex poliseros 


Primul gînd se 


îndreaptă la 
această afecţiu- 
ne, mai ales 
cînd este vorba 
de un tînăr, 
fată. 
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Polise- 
rozită 
reuma- 
tismală 


aii i n 


Hipoti- 
roidie 


Ciroze 1 


hepa- 
tice 


pseenny saaan 


Nu prezintă par- 
ticularități deo- 
sebite 


Fără particula- 


rități 


+ febră + poli- 
artralgii 

+ relativă afec- 
tare a stării 
generale, trans- 
piraţii, 


+ afectare car- 


diacă, valvu- 
lară (des, de 
obicei), 

+ istorie de 
poliartrită reu- 
matismală sau 
amigdalite 
repetate 


Afebril. Fără 
istorie clinică 
clară. 

Poate izbi aspec- 
tul apatic, oli- 
gofren, mixede- 
matos al bol- 
navului 


Tabelul 169 (continuare) 


Leucocitoză, 
polinucleoză, 
VSH > 
Anemie relativă. 
În sînge: fibri- 
nogen > 
ASLO > 
Lichid: ascitic 
inflamator, cu 
endotelii multe 
şi fibrinogen > 


Lipsesc elemente 


inflamatoare, 
infecțioase. 
Dar semne de 
hipotiroidie +. 


II. Ascite simple, pure, izolate 


Globulos dar cu 
tensiune rela- 
tivă; de aceea 
relativ etalat 
(aspect de ba- 
tracian) şi elas; 
tic, moale; cu 
matitate mobi- 
lă, uşor şi ra- 
pid deplasabilă, 
cu semnul valu- 
lui +, insensi- 
bil la apăsare 
+ Circulaţia 
venoasă super- 
ficială parieto- 
abdominală 
Păr redus, fin; 
dispoziția femi- 
nină la pubis 
Ombilic relativ! 
coborit, £ pro- 
eminent 


Ficat micșorat 
(rareori mărit). 
Splină mare 
Fenomene de 
hipertensiune 
portală: hemo- 
roizi, tulburări 
dispeptice, oli- 
gurie. £ 
Fenomene de 
insuficiență 
hepatică: buze 
roşii, limbă lă- 
cuită, pete pur- 
purice, pete. 
vasculare, erup- 
ţii urticariene, 
telangiectazii, 
facies tras, pă- 
mîntiu, pomeți 
vineţi, eritem 
palmoplantar, 
miini calde 
+ singerări di- 
gestive, 4 sub- 
icter, 


Lichidul ascitic 
transsudativ. 
Sînge — indici 
de, insuficiență 

hepatică: 


hipoalbuminemie, 


globuline gama > 
teste de dispro- 
teinemie ++, 
colesterol esteri- 
ficat <, 
protrombină <, 
timp Quick >, 
sideremie >; 
BSP <, 
anemie relativă, 
eventual leuco- 
penie, trombo- 
citopenie (prin 
hipersplenism) 
Radio; variçe 
esofagiene 


“Bventual: sple- 


noportografie 
+, manometrie 
splenică > 


Pentru diagnostic 
se exclude mai 
întîi tubercu- 
loza. 

Cu argumente ca 
cele din stînga, 
se începe un 
tratament de 
probă. 


Diagnostic mai 
întîi de elimi- 
nare, apoi de 
sesizare a ele- 
mentelor clinice 
de hipotiroidie. 
Confirmare prin 
laborator, după 
naşterea suspi- 
ciunii. 


Diagnosticul se 

impune de cele 
mai deseori prin 
aspectul general 
al bolnavului şi 
al abdomenului; 
susținut de tre- 
cutul bolnavu- 
lui, de istoria lui 
clinică. 

Este confirmat de 
rezultatele exa- 
menelor de-la- 
borator. 


Atenţie la even- 


tuale asocieri 
morbide posi- 
bile: inflama- 
toare, tbe, neo- 
plazice 


) 773 


Cînd s-a 
infectat 


\ Perito- 
nită tu- 
bercu- 
loasă 
seroasă 
ascitică 


Neo- 
plasm 
perito- 
neal 
primi- 
tiv sau 
visceral 
cu prin- 
dere pe- 
ritone- 
ală se- 
cundară 
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w 


Abdomenul de- 
vine sensibil, 


mai ales la pal- 
pare 


Globulos, sub 


oarecare 
tensiune, de 
aceea bombat 
înainte 

(ca un obuz), 
dur, oarecum 
sensibil la apă- 
sare; cu mati- 
tate mai greu 
deplasabilă; fă- 
ră semnul va- 
lului (sau slab, 
neclar), 

fără circulaţie 
venoasă super- 
ficială 


Abdomenul cu 


caractere åm- 
bigui, interme- 
diare între cele 
două forme, pre- 
cedente; 

sub oarecare 
tensiune, 4 sen- 
sibil la apăsare 


„Nu sînt modifi- 


cări aparente 
de perete 


7 


169 (continuare) 


Tabelul 


În trecut: hepa- 
tită (icter), eti- 
lism, agresiuni 
toxice (As, Ph, 
benzen) sau in- 
fecţioase (ma- 
larie, tbc, sfs), 
carențe 


Apare febră 


Ficat normal 4 
Splină normală 
(rar, uşor >) 
Febră şi semne 

infecțioase: 
inapetenţă, as- 
tenie, slăbire, 
tulburări mens- 
truale la fe- 
meie. 

Eventual alte 
focare tbc: plă- 
mîni sau oase, 
ganglioni, 
pleure. 

Istorie de tuber- 
culoză: conges- 
tii, pleurezii în 
trecut. Trata- 
mente etc. 

+ Mediu tuber- 
ulos, contacte. 

Momente debi- 
litante: răceli, 
surmenaje 


Lipsesc elemente | Lichidul ascitic 


clinice şi anam- 
nestice de afec- 
tare hepatică 
sau tubercu- 

'loasă. 

Ficat și splină 
normale. 

Nu sînt semne 
de hipertensiune 
portală 

Nu există febră, 
stare intecțioa- 


Diagnosticul se 
impune 


Leucocitoză 
polinucleoză. 
Leucocitoză în 
lichidul ascitic 
Chiar microbi 
(însămînţări +) 


Lichidul ascitic Diagnosticul se 


exsudativ. impune și aci, 
Reacţie Rivalta de obicei prin 
=- datele arătate, 
albumine >, pozitive şi nega- 
densitate >, tive. 


limfocite Foarte des pa- 
eventual. bacili cientul este o 
Koch (rareori fată tînără, pa- 
direct; dar ino- lidă, fragilă, 
culare cobai +) diafană. 
Siînge: leucoci- 

toză, polinu- 

cleoză, VSH > 

Radio: eventual 

leziuni pulmo- 

nare (chiar 

vechi, închise) 

Lipsesc date de 

afectare. hepa- 

tică, de insufi- 

ciență celulo- 

hepatică; de hi- 

pertensiune 

portală 


Diagnosticul por- 
neşte prin eli- 
minarea celor 
2 diagnosticuri 
anterioare 

Apoi: nedumeri- 
rea diagnosticu- 
lui de substrat 
-+ virsta matu- 
ră, înaintată + 
atebrilitate 

+ caracterele li- 
chidului se în- 


seros sau san- 
guinolent sau 
opalescent cu 
caractere inter- 
mediare 
Rivalta + sau 
slab +, albu- 
mina uşor >, 
densitate uşor 
>, celule 
multe: hematii 
z+ eozinofile, 


Tabelul 169 (continuare) 


Ii 
| 5 


Abdomenul s-a 
mărit repede 

Creşte repede 
după/o evacu- 
are (paracente- 
ză) 

Uneori se simt, 
palpator, mase 
solide, tumo- 
rale! 


| 


Abdomen glo- 


plasm bulos 

visceral + sub tensiune, 
adbomi- |  nesensibil, 

nal cu fără caractere 
reacţie speciale 

perito- 

neală 

trans- 

suda- 

tivă 

Pancrea- | Abdomen globu- 
tită cro- |. los, lax (ca în 
nică sau ciroze), insen- 
sub- sibil la apăsare, 
acută bine suportat 
Hipoti- Aspect comun, 
roidie nedureros, / 


tolerat 


să (uneori, to- 
tuşi, o febriculă 
neregulată) 

Dar afectare 


eventual celule 


neoplazice (a se 


căuta cu insis- 
tență!) 


profundă, rapid | Radio: eventual 


progresivă a 
stării generale: 
inapetenţă, slă- 
bire, astenie 
Uneori, ganglioni 
supraclaviculari 
sau inghinali 
măriţi 
'Tuşeul vaginal 
poate descoperi, 
uneori, un pro- 
ces uteroovarian 


Ca mai sus. 
Uneori, exame- 
nul genital la 
femeie este re- 
velator: fibrom, 
chisturi, gravi- 
ditate patolo- 
gică etc. 
Alteori, exame- 
nul abdome- 
nului: chist me- 
zenteric, tumori 
benigne 


Lipsesc date de 
afectare hepa- 
-tică, perito- 
neotubercu- 
loasă, neopla- 
zică. 
Eventual, sufe- 
rinţe digestive 
prelungite; mai 
ales diaree- 
steatoree 


Nimic din mani- 
festările pre- 
cedente. 

Eventual, aspect 
hipotiroidian 
al pacientului, 
trezind ideea 


+ 


se descoperă 
semne de neo- 
plasm digestiv 
sau indirecte 
de neoplasm 
abdominal, 


Explorări hepa- 


tice şi pentru 
tbe, negative. 


De folos even- 


tual; biopsia 
ganglionară, 
laparoscopia, 
laparotomia. 


Ze 


Lichidul ascitic 


este transsuda- 
tiv şi fără ce- 

lule deosebite 

(căci este pro- 
dus de excita- 
ţia nodulilor 


neoplazici sub-. 


peritoneali) 
În rest, la fel ca 
mai sus 


Nici o modificare 


de tip insufi- 
cienţă hepatică, 
infecţie tuber- 


culoasă, atingere 


neoplazică. 
În lichidul asci- 
tic: amilaze în 


tantitate + po- 


linucleare 


Toate datele 
dinainte nega- 
tive. 

Lichidul ascitic 
transsudativ 

Semne biologice 
de 'hipotiroidie 


scriu pentru 
diagnosticul de 
cancer 
Descoperirea fo- 
carului neopla- 
zic, evidenţierea 
lui confirmă 
diagnosticul şi 
precizează na- 
tura (de aceea 
el va fi căutat 
insistent, la 
orice caz de 
suspiciune de 
neo) 


Diagnosticul se 
face prin eli- 
minarea altor 
cauze (de mai 
sus) + caracte- 
rele lichidului 
+ descoperirea 
tumorii genera- 
toare. 


Diagnostic prin 
eliminarea ce- 
lorlalte cauze 
+ gîndind la 
posibilitatea 
pancreasului şi 
căutînd amila- 
zele în lichidul 
ascitic. 


Diagnostic întîi 
de eliminare, 
apoi de fixare 
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Tabelul 170 


Plan de examinare a unui bolnav cu ascită în vederea orientării 
spre diagnosticul etiologic al ei 


aie za e 80 să 1 SES If OS ENA Ai a S 


Date recoltate (spontan sau căutate) 


pn n i aa a 


T 


Interpretare. Indicaţii de cauze posibile 


2 


ge oaea e ca a a i po UD De Ba a Gai a d i e CE A a NIN 


Anamneză: circumstanţe și condiţii dezvăluind. eventuale stări patologice ascitogene 


Etilism cronic 

Hepatită acută sau icter în trecut; 
sau numai condiții  hepatogene 
(transfuzii, injecții, operaţii etc.) 
În trecut, o hemoragie digestivă su- 
perioară? 


În trecut, tulburări digestive pre- 
lungite? îndelungate? cu slăbire 
progresivă? inapetență? prăbuşire 
fizică rapidă sau lentă? 


În trecut o intervenţie chirurgicală 
pe abdomen? Ş 


Pacientul este un cardiopat cronic 
£ decompensări în trecut? 


În trecut, condiţii de denutriţie? 
carenţiale, digestive, hepatice, in- 
fecţioase? malabsorbţie, diaree cro- 
nică? + episoade edematoase di- 
fuze în trecut? sau o supuraţie cro- 
nică prelungită? 


În trecut, infecţie tuberculoasă cu 
determinări pulmonare, pleuretice 
episodice, ganglionare etc. sau eri- 
tem nodos. 4 
Alţi membri din familie bolnavi de 
tuberculoză? 


Ascita a fost precedată, ca apariţie, 

de o perioadă premonitorie de tul- 
burări dispeptice de tip flatalent, 
cu meteorism apreciabil, cu hemo- 
roizi, subicter? 


Dacă pacientul este o femeie: a su- 
ferit de mai multă vreme de o afec- 
țiune genitală (tumoare, chist etc.?) 
— a fost văzută de medic? a avut 
sarcini + defectuoase, cu disgravi- 
die, hidramnios? hemoragie geni- 
tală? 

Debutul ascitei s-a produs în cadrul 
unui abdomen dureros acut? 
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Ciroză etilică ascitogenă? 
Ciroză postvirală? 


Ciroză ascitogenă? (hemoragia prin varice 
esofagiene, în cadrul unei hipertensiuni por- 
tale?) — sau sindrom Budd-Chiari, pilefle- 
bită? 

Eventual o hepatită acută — hepatită cronică 
— ciroză compensată? cu tulburări digesti- 
ve; sau poate o afecţiune digestivă cu mal- 
absorbţie; sau poate o tumoare digestivă, iar 
acum un neoplasm peritoneal secundar as- 
citogen? sau o pancreatită cronică? 


Poate un cancer abdominal visceral, iar acum 
recidive, metastaze, însămînțare peritoneală 
neoplazică, cu ascită? 


O ascită în cadrul unei insuficiențe cardiace 
cronice + ficat cardiac sau ciroză cardiacă? 
(Œ anasarcă?) 


Momente. nefretice sau nefrotice subacute, 
acute? (+ ascită?) sau de hidropizie hipo- 
disproteinemică pe fond de denutriţie, ca- 
şexie, pierderi proteinice mari, adică hipo- 
disproteinemie? (în cadrul cărora s-a produs 
şi ascita). 


S-ar putea ca ascita să fie de natură tuber- 
culoasă (peritonită cronică, tbc, seroasă, as- 
citică?) 


Ascită cirotică? (care a fost precedată de tul- 
burările digestive din perioada compensată, 
caracterizate prin meteorism: „vîntul prece- 
de ploaia“) 


Ar putea fi vorba de o ascită de origine ge- 
nitală + tumorală, printr-o tumoare viloasă 
de ovar, un fibrom uterin etc. sau un sìn- 
drom Demons-Meigs sau, poate, o disgravi- 
ie. 


Ascită prin pancreatită acută? (durată scurtă) 
sau prin tromboză suprahepatică (Budd- 
Chiari) ori portală ori splenică? 


1 


Tabelul 170 (continuare) 


nu A a a aa 


Debutul ascitei a fost precedat sau 
încadrat de artralgii şi/sau artro- 
patii fluxionare + febră sau a sur- 
venit la 2—5 săptămîni după o 
amigdalită acută? 

Ascita s-a produs în cadrul unui 
episod febril + angină + adeno- 
patii? 

Ascita a apărut (+ 'edeme albe di- 
îuze) în cadrul unei stări febrile 
cu frisoane şi accese intermitente? 


Aspect general + facies 
Față trasă, pămiîntie + pete cafenii 
Ł mici varicozități 

Faţă palidă, gălbuie, trasă, suptă, 
emaciată 


Fața congestivă, buze cianotice, ju- 
gulare turgescente; dispneic 


Față albă, edeme perioculare, infil- 
trată şi în rest 


Față împăstată, rotundă cu fiziono- 
mie adormită, bleagă 


Faţa cu un eritem în formă de flu- 
ture; sau icterică 


Ganglioni limfatici măriți 


(supra- 
claviculari, inghinali ş.a.) 


Abdomen 


Etalat-batracian 
sau bombat-obuzier 


Circulaţie venoasă parietală evi- 
dentă 


Perete depilat, ombilic coborit 
Abdomen sensibil la apăsare 


"Ficat mărit, dur 


H 


Splină mărită 
Semnul bulgărelui de ghiață 
O masă + neregulată în abdomen 


Hemoroizi 


Ascită reumatismală? prin peritonită strepto- 
reumatismală seroasă? (rar, dar posibil) sau 
poate glomerulonefrită cu sindrom hidropi- 
gen amplu? 


Ascită mononucleozică? sau ascită leucozică? 
(în cadrul unei leucoze acute, subacute, cro- 
nice?) — rar, dar posibil 

Ascită malarică + pe fond de malarie cro- 
nică cu ciroză malarică splenomegalică + 
hipoproteinemie, anemie, — rar, dar posibil 


Examen clinic obiectiv 


Aspect de cirotic, etilic? 
Discordanță între abdomenul globulos şi 
membrele + toracele slabe, scheletice 
Aspect de neoplasm? 
Culoarea aceasta, întinsă pe tot corpul. 
Conjunctivele, limba, palide. și ele 
Aspect de insuficiență cardiacă 
Edeme, difuze și la extremităţi, cianotice, 
reci 
Aspect edematos, palid de nefrotic sau de 
hidropizic 
Edeme difuze şi în rest; albe, moi, pufoase 
Aspect de hipotiroidian, mixedematos? 
Pielea infiltrată și în rest, extremităţi reci, 
unghii şi păr aspre, mişcări lente 
Aspect de vespertilio lupic? 
Ciroză? sau compresie tumorală, ganglio- 
nară, pe hilul hepatic? (foarte rar) 
Ascită într-o leucoză acută sau cronică sau 
Hodgkin (foarte rar) sau mononucleozăin- 
fecțioasă (foarte rar) 
Sau ascită neoplazică- cu metastaze în gan- 
glionii respectivi 


Ascită cirotică mijlocie? 
Ascită tuberculoasă sau neoplazică? 
Ascită cirotică 


Ascită cirotică Laennec 


Ascită tuberculoasă + neoplazică, cirotică in- 
fectată, trombotică? 


Ciroză hipertrofică, ficat cardiac, ciroză car- 
diacă, neoplasm hepatic? 

Ciroză, tromboză sau compresiune portală, 
leucoză cronică? 

Ascită foarte mare, sub tensiune, ficatul mare 
și el 

Anse aglutinate? tbe 
neoplasm? 


Ascită cirotică (hipertensiune portală) 


peritoneointestina!? 
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Torace 
Angioame stelare 


Plămîni — congestie bazală, revăr- 
sat pleural 


Cord — sufluri valvulare, galop, 
zgomote şurde (atenţie pericard) 


Membre 
Edeme la membrele inferioare 


Infiltrate 
toase) 


Purpură, echimoze 


păstoase  (pseudoedema- 


Eritem palmar 
Tremurături ale degetelor 


Disestezie, hiporeflexie tendinoasă, 
hipotrofie musculară i 
Febră 


Examene radiologice 


Plămîni: ` leziuni tbe (chiar vechi). 


Revărsat pleural 


Cord — umbra mărită + deformată 


Varice esofagiene 


. Stomac lacunar 


Anse intestinale aglutinate 


Laborator 


Lichidul pleural 
Transsudativ $ 


Exsudatiy 
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Tabelul 170 (continuare) 


Ciroză 
Insuficienţă cardiacă? i ; 
Poliserozită tbe sau reumatismală sau hipo- 
proteinemică-disnutrițională? i 

La femeie sindrom Demons-Meigs? 
Insuficienţă cardiacă — congestivă sau hipo- 
diastolică? 


Cianotice- = insuficienţă cardiacă; albe = hi- 
poprotidemie (nefroză, cașexie) 
Hipotiroidism — mixedem 


Ciroză? (+ insuficiență hepatică sau hiper- 
splenism trombocitopenie) 

Ciroză — cu insuficienţă hepatică 

Etilism — ciroză Laennec? Flapping tremor 
hepatice; cirotic, amoniacal? 

Polineyrită — 'etilism — ciroză Laennec 


, 


Tbc? ascită infectată? flebopatie? neoplasm? 
leucoză?  lues secundar? colagenoză? sau 
coincidență? (altă boală febrilă?) 


Paraclinic 


Ascită tbe? (peritonită tbc, seroasă?) 

Ascită tbc sau reumatismală poliserozitică, 
insuficiență cardiacă; la femeie sindrom De- 
mons-Meigs? pancreatită? 

Ascită prin insuficiență cardiacă? valvulară? 
pericardică simfizară? 

Ascită cirotică? sau prin tromboză venoasă 
Budd-Chiari? (suprahepatică) 

Neoplasm gastric — ascită neoplazică? 


Ascită prin tbe peritoneal? sau prin neoplasm 
intestinal, peritoneal? 


A 


Ciroze,  nefroze, hipoproteinoze,  hipotireoze, 
pancreatită cronică (+ amilaze), insuficienţă 
cardiacă, unele cancere viscerale cu ascită 
reactivă 


Tuberculoză peritoneală ascitică, infecție reu- 

matismală, lues secundar; 
Unele cançere peritoneale 
notă inflamatoare adăugată: 
Mononucleoză infecțioasă; ascite în cadrul 
unor tromboze flebitice. 


ascitice cu a 


l, 


eraann; caine inip meri vo 


a ee a 
e—a = . 


Tabelul 170 (continuare) 


Tntermediar Ascite cirotice repetat puncționate, insufi- 
ciențe cardiace vechi, ciroză cardio-tbe, pan- 
creatită cronică (unele din ele), 

Unele neoplasme peritoneale, adenocarei- 
nom cu ciroză 

Unele asocieri: sindrom nefrotic pe fond 
tbe, 

Sero-hemoragic Neoplasme peritoneale ascitice; tuberculoza 
peritoneală ascitică (mai rar) 

Tromboze venoase abdominale cu reacție 
ascitică, 

Sindroame hemoragice. peritoneale cu 
reacție ascitică 

(Atenție: nu cumva-sînge de la puncția 
abdominală?) 

Chilos Procese mezenterice, retroperitoneale, cu ru- 
perea canalelor limfatice abdominale: neo- 
plasme, ganglioni măriți, traumatisme ete. 

Chiliform Inflamație peritoneală veche cu revărsat asci- 
tic şi degenerescență (grasă sau uscată) -a 
celulelor endoteliale descuamate. 


Singe 
N 

VSH mult mărit Ascite inflamatoare sau neoplazice, + hipo- 
protidemice 

Anemii pronunțate a Ascite neoplazice, tbc, cirotice, caşectice 

Leucocitoză Ascite inflamatoare, leucozice, + neoplazice; 
+ ascită: pancreatogenă 

Hipoproteinemie Ascite de hipoproteinoză: denutriție, caşexie, 
malabsorbţie, supuraţii vechi, nefroze; dar 
și ciroze, 

Colesterolemie crescută Ascite în nefroza lipoidică, hipotiroidii 

Teste diferite hepatice pozitive : Ascită cirotică + insuficiență hepatică 

Urină $ 

Oligurie + protėinurie mare Nefroză 

+ corpi birefringenți nefroză lipoidică 

Cd 


PI DIETEI FE a a a a aa a E su e issa 


— iar dacă problema etiologiei ascitei încă nu s-a rezolvat, mai rămîn 
totuși încă unele condiţii patologice posibil cauzale, care trebuie luate în 
considerare; trebuie gîndit și acţionat ca atare pentru lămurire, la un 
sindrom Budd-Chiari subacut sau cronic (în caz că ficatul este mare şi 
dur iar în peretele abdominal, circulaţia venoasă foarte pronunțată) sau 
la o compresie pe portă (printr-o tumoare sau ganglioni măriți, care, dacă 
sînt în hilul ficatului, produc concomitent și icter), la'o infectie reuma- 
tismală sau luetică (mai ales dacă în primul caz, tabloul clinic are un 
caracter infecțios, acut sau subacut, cu febră, artralgii, amigedalită cu 
citeva' săptămîni mai înainte, iar în cazul al doilea cu erupție maculoasă 
pseudotifică, cefalalgii, adenopatii, şancru în săptămînile precedente); sau 
Poate o leucoză subacută ori cronică (mai ales cînd coexistă adenopatii, 
splenomegalie, febră, anemie) în care caz se recurge la hemogaramă, care 
tranşează, 
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După cum se vede, uneori mai ușor, mai simplu, alteori mai greu, 
pînă la urmă diagnosticul etiologic al unei ascite trebuie și poate fi făcut; 
deseori chiar ambulator, în dispensar sau policlinică, uneori numai în spi- 
tal, cu mijloace speciale tehnice și de laborator. 

După cum se vede, de asemenea (mai ales dacă se consultă tabe- 
lul 170), criteriile directoare în procesul de descifrare şi elaborare al dia- 
gnosticului etiologic al unei ascite sînt: — abdomenul bolnavului, prin 
unele caractere particulare ale lui; — fenomenele clinice conexe abdomi- 
nale pe de o parte (ficat, splină, hemoroizi, circulaţie venoasă superfi- 
cială etc.), iar pe de altă parte extraabdominale, generale (edeme, revăr- 
sate pleurale, febră, afectarea stării generale etc.); — istoria clinică a 
ascitei (circumstanţe, modalităţi, expresie de debut și desfășurare mai 
departe) şi a pacientului (etilism, infecţii hepatovirale, tuberculoză, lues, 
defecte alimentare, afectare cardiacă, renală etc.); — în fine, lichidul asci- 
tic privit prin datele de laborator, precum și alte date de explorare bio- 
logică (pentru ficat, infecţie tbc, reumatism, lues, neoplasme etc.). 

În fine, este bine ca în acţiunile destinate stabilirii diagnosticului 
etiologic al unei ascite să se mai ţină seama de unele noțiuni. Este bine, 
astfel: 

— a ţine seama de regulile frecvenţei, știind către ce trebuie îndreptat 
sîndul și acțiunile, în primul rînd, din cauza frecvenţei ridicate a unor 
cauze faţă de altele; şi aceasta atît în general, indiferent de pacient, cît şi 
în raport cu pacientul, cu vîrsta și cu sexul lui (aceste date sînt arătate 
în detaliu în. tabelul 170); 

— a ști că există forme complexe de ascită, asociate cu alte procese 
patologice abdominale în asociaţii fortuite şi nu dependente etiologic 
(ascită cirotică + o tumoare viscerală în abdomen, ascită + obezitate, 
ascită + sarcină, ascită + aglomerări entero-epiploice plastice etc.); 

— a ști că există de asemenea, forme de ascită cu etiologie complexă 
(ciroză + inflamație a lichidului ascitic, ciroză + reacţie peritonitică tu- 
berculoasă, ciroză + cancer peritoneal adăugat, ciroză + hipotiroidie 
ș.a.m.d.); 

Știind aceste lucruri, — este bine ca, în faţa unei ascite, analiza în 
vederea diagnosticului etiologic să fie cît mai completă; să nu se oprească 
atunci cînd s-a găsit o cauză (căci pot fi mai multe) ci să fie trecute în 
revistă toate cauzele. posibile (sau majoritatea lor); — este bine apoi ca 
medicul să se sesizeze atunci cînd în tabloul clinic se ivește o particula- 
ritate simptomatologică (căci ea poate semnala o asociere, la ascită, a unei 
stări patologice abdominale întîmplător coincidente, aşa cum am arătat 
mai înainte), — în fine, este bine ca în faţa unei ascite, acţiunile desti- 
nate stabilirii diagnosticului etiologic al acesteia să înceapă chiar în teren, 
acasă la bolnav, la dispensar sau la policlinică (fiindcă în marea lor majo- 
ritate, cauzele ascitelor sînt de o revelaţie relativ uşoară pentru un medic 
instruit si experimentat); și bolnavul să fie adresat spitalului şi internat 
doar cînd nu s-a izbutit totuşi a se găsi sau întrevede substratul condiţio- 
na] sau cînd se doreşte confirmarea și afinarea diagnosticului prin date de 
laborator: de. asemenea, cînd se dorește a se fixa pe baze cît mai ştiinţi- 
fice, tratamentul de urmat. 

Iar în ceea ce priveşte valoarea semiologică a ascitei aceasta este, de 
asemenea, variată: — uneori ascita constituie un semn care, încadrat 


780 


fiind într-un tablou complex, contribuie la diagnosticul unei stări pato- 
logice importante, alături de celelalte semne (exemplu; „cirozele, tuber- 
culoza peritoneală, neoplasmele peritoneale); — alteori constituie un semn 
chiar revelator, atrăgînd atenţia asupra unor condiţii patologice mai rare, 
pe care le semnalează, dar nu le poate identifica, forțind pe medic la un 
efort diagnostic în acest sens (hipotiroidie, pancreatitä cronică sau sub- 
acută, tumori abdominale cu răsunet peritoneal iritativ, adică chisturi, 
fibroame etc.); — în fine, uneori, încadrată fiind într-o simptomatologie 
amplă și clară, ascita nu ajută diagnosticul, dar are o oarecare valoare 
prognostică, subliniind gravitatea stării patologice respective (în insufi- 
ciențe cardiace, nefroze, stări disnutriţionale). 

Pentru toate aceste motive, ascita merită, în activitatea clinică medi- 


cală, un efort de identificare apoi de analiză etiologică, care să ducă la un 
diagnostic superior, de afecţiune sau de boală. 


Și acum, citeva cuvinte cu privire la enunțarea diagnosticului. Se poate 
face prin două formulări: — ascită urmată neapărat de enunţarea cauzei, 
a bolii sau afecțiunii condiționale; sau — boala condițională, urmată de 
precizarea, cu ascită sau ascitică. (În nici un caz nu trebuie rămas la dia- 
gnosticul simplu, de ascită, care este un diagnostic incomplet, doar sin- 
dromic. Se completează condiția patologică de care ascita este dependentă, 
măcar cu titlu ipotetic și cu semnul întrebării — ? — în caz că legătura 
nu este încă sigură). 


— Exemple: ascită cirotică masivă + insuficienţă, celulohepatică (în 
caz că ascita este manifestarea dominantă, în tabloul clinic) sau ciroză 
decompensată, ascitică (atunci cînd clinic domină, manifestările cirozei în 
general, ascita ocupînd. un loc oarecare, secundar, în acest tablou); de 
asemenea — ascită prin tuberculoză peritoneală 'subacută sau tubercu- 
loză peritoneală subacută ascitică; ori — ascită neoplazică (prin neoplasm 
hepatic peritoneal etc.) sau neoplasm peritoneal (primar sau secundar-me- 
tastatic) cu ascită; — în fine, ascită + revărsat pleural stîng, de origine 
tuberculoasă (poliserozită tbc) sau prin sindrom Meigs, ori poliserozită 
tbc, reumatismală, Meigs etc. 


APORTUL LICHIDULUI ASCITIC LA DIAGNOSTICUL 
ETIOLOGIC AL ASCITEI 


Caracterele fizicochimice, citologice, bacteriologice ale lichidelor asci- 
tice (și chiar aspectul lor macroscopic uneori) constituie și ele date impor- 
tante, valoroase, de mare utilitate (de multe ori hotăritoare) pentru dia- 
gnosticul etiologic al unei ascite, pentru dezvăluirea bolii sau afecțiunii 
cauzale. De aceea, este bine a se face apel, pe cît posibil, şi la examenul 
lichidului (implicit la puncţia abdominală exploratoare ori la examenul 
lichidului recoltat cu ocazia unei paracenteze). 

Informaţii orientative decurg chiar de la aspectul macroscopic al 
acestui lichid: aspectul seros sau serocitrin, aspectul serohematic şi, aspec- 
tul seroopalescent-lăptos avînd fiecare semnificaţii aparte, caracterizind 
anumite condiţii etiologice deosebite, 


* 
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Datele de laborator sînt însă şi mai valoroase: 


— din ele se poate preciza mal întîi, dacă un lichid seros este trans- 
sudat, exsudat sau intermediar (şi fiecare din acestea corespunde la anu- 


mite condiții etioloaice); 


— de asemenea, dacă un lichid opalescent este chilos sau chiliform (şi 
în acest caz, condiţiile etiologice sînt deosebite și anumite); 

— în lichidele seroase, examenul etiologic: poate da indicaţii orien- 
tative şi chiar de precizare, destul de importante; în cancerul peritoneal 
mai ales, în infectii torpide (limfocite) sau puseuri mai vii (polinucleare); 

— şi tot aşa, în unele cazuri examenul bacteriologic poate aduce argu- 
mente etiologice hotăritoare (infecția tuberculoasă); sau unele date cli- 
nice (îibrinogenul crescut, care stismatizează o infecţie reumatismală) etc. 


În tabelele care urmează, se găsesc date de amănunt în această ches- 


tiune. 

Tabelul 171 
Lichidul ascitic seros și serocitrin 
R Caractere generale 
Exsudativ 'Transsudativ Intermediar 
1 2 3 
\ 
Origine inflamatoare sau Origine mecanic iritativă | Origine iritativă mai pro- 


congestivă, de relativ mi- 
că intensitate: 
tuberculoză peritoneală se- 


roasă, ascitică; infecţie 
reumatismală, lues se- 
cundar, unele cancere 


peritoneale primare sau 
secundare cu o notă in- 
flamatoare adăugată; sìn- 
drom Budd-Chiari şi alte 
trombopatii, . pancreatită 
acută, cronică + (uneori) 


Serocitrin pînă la o nuan- 
țăwverzuie slabă 


Fluid 
Face spumă (dar absența 
acesteia nu exclude sub- 


stratul inflâmator exsu- 
dativ) 
Coagulează uneori (dar 


absența coagulării nu ex- 
clude caracterul intlâma= 
tor-exsudatiy) 
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sau prin stază circula- 
toare: 

unele insuficiențe cardia- 
ce, ciroze necomplicate, 
nefroze, stări hemodis- 
crazice şi hipoproteine- 
mice, stări de denutriţie, 
caşexie; unele cancere 
viscero-abdominale sub- 
peritoneale cu reacție 
ascitică iritativă, de ve- 
cinătate; pancreatită cro- 
nică uneori 


Aspectul macroscopic 


Seros; aproape incolor, 


palid, apos 


Foarte fluid, apos 


nunțată sau cu o compo- 
nentă inflamatoare (fond 
transsudativ cu un ele- 
ment congestiv, inflama- 
tor, iritativ, adăugat): 

Unele neoplasme perito- 
neale, ascite transsudati- 
ve repetat puncţionate, 
insuficiențe cardiace 
vechi, adenocancer cu ci- 
roză, ciroze cardiotbc, 
nefroze: + tbc., pancrea- 
tită cronică uneori etc. 


Culoare variată, între alb 
şi galben; uneori uşor ro- 
zat 
Fluid 


Nu face spumă (sau dacă | Nu face spumă decît foar- 


face, cu totul neînsem- 
nat și de durată tranzi- 
torle sporadică) 

Nu coagulează (dar, une- 
ori, se produce un cheag 
foarte mic, tardiv, a 
doua zi, pe fundul epru- 
betel) 


te rar şi puțin, trecător 


Nu doagulează, în genere, 


(numai rareori, un mic 
cheaa tardiv, la fundul 
eprubete!) 


Reacţia Rivalta + 


Densitate > 1018 
Proteine > 30 g% 
Viscozitate > 1,5 


Celule > 200/mme 
Leucocite polinucleare (in- 
tacte), în ascite infectate 
cu piogeni banali (mai 
ales după puncţii repe- 
tate) 


Limfocite > 60% — în 
tuberculoza peritoneală 
ascitică 


Date fizico-chimice 


Reacţia Rivalta — (dar 


poate deveni +, după 
mai multe puncționări) 
Densitate < 1015 
Proteine < 25 g%o 
Viscozitate 1,1—1;2 


Date citologice (în general) 


Celule < 200/mme 
Predominant, celule me- 
zoteliale (endoteliale); 
ele cresc după mai mul- 
te. puncții repetate 


Limfocite moderat, mai 
multe în ascitele punc- 
ționate de mai multe ori 


Tabelul 171 (continuare) 


Rivalta — 


Reacţia a 
+, sau dubioasă 


slab 


Densitate 1 015—1 018 
Proteine 25—30 g%o 
Viscozitate 1,3—1,4 


Celule în jur de 200/mmc 
Celule variate, în raport 
cu condiția etiologică, cu 
substratul: 

hematii în oarecare canti- 
tate, în staze prelungite, 
tromboze-infarcte, neo- 
plasme peritoneale 


Celule neoplazice în tu- Polinuclearele mai puți- | celule neoplazice în can- 
mori canceroase perito- ne; și ele crescute în li- cerele peritoneale 

neale chidele puncţionate i 

Celule endoteliale (mezo- 

teliale) rare 

Hematii > 1000/mme în 5 P 


cancere peritoneale, une- 
ori şi în tuberculoza pē- 
ritoneală (nu este şi o 
înţepătură de vas la 
puncţie?) i 


Date bacteriologice: 


Fără germeni — în ge- | În genere, fără germeni 


nere 


Bacil Koch în tuberculoze 
peritoneale 


Apariţia de germeni = suprainfecţie: — un singur germene denotă o suprainfecție 
ușoară, de puncţie sau transparietointestinală; — mai mulţi germeni înseamnă o 
suprainfecţie severă, prin periforaţie sau străbatere microbiană masivă din organele 
digestive. 


l 
În general, așadar: 


Un lichid seros sau serocitin, care face spumă multă şi coagulează masiv şi repede, 
este cert un lichid inflamator (sau cu o componentă inflamatoare importantă), 

Un lichid cu proprietăți fizico-chimice situate între exsudat și transsudat este lichid 
intermediar, Elementul cel mai sigur pentru precizarea caracterului intermediar este 
viscozitatea (totdeauna 1,3—1,4), 

Încercări de a folosi, pentru diferenţiere, dozajul protrombinei şi al dehidrogenazei 
lactice, nu au dus la rezultate concludente, deci la foloase apreciabile. 

Citologia lichidelor poate aduce și ea unele date informative prețioase; în neoplasme 
mai ales (dar, atenţie, căci interpretarea celulelor neoplazice cere mare competență). 


—— 


. 
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Tabelul 171 (continuare) 


O ——_——————— i i i SARAS S Do NE Pază al 


Cu privire la citologia lichidelor ascitice seroase 


Cînd , 
prevalează Este vorba de un proces patologie de genul următor: 
în lichid: 
E E e O a DN A N i N N N N N N A N NI n. 
Leucocite poli- | Proces inflamator septic, prin inflamație peritoneală directă sau 
nucleare numai reacțional, de vecinătate (ascită în urma unui ileus, pan- 
nealterate creatită acută, alte inflamații de organe) 


Proces inflamator tuberculos (ascită tuberculoasă, prin peritonită 
tuberculoasă seroasă), dar numai la început, în primele zile de 


boală i 
Leucocite alte- | Proces inflamator septic sau tuberculos, pe cale de abcedare (de 
rate transformare purulentă) 
Limfocite Proces inflamator peritoneal cronic, cu evoluție torpidă ori cu 


substrat tuberculos ori luetic; mai rare ori un proces ascitic reac- 
tiv, la o afecțiune cronică a unui organ din abdomen (genital, 
la femeie mai ales) 


Hematii Proces neoplazic, hepatic sau peritoneal; sau proces hemoragipar 
cu răsunet abdomino-peritoneal (purpură abdominală); sau in- 
farct abdominal (splenic, pancreatic, mezenteric ș.a.) cu ascită 

. reacțională; sau insuficiență cardiacă congestivă cu ascită veche, 
trenantă, ireductibilă (la care se adaugă fenomene trombotice în 
vasele locale, intra- sau subperitoneale); sau leucoze cu un adaus 
hemoragic; în fine, uneori și în unele tuberculoze peritoneale 
x cronice ascitice, cu alur mai vie, mai severă. 


l 


Eozinofile Eventuale procese parazitare (chist hidatie peritoneal sau viscero- 
abdominal, în unele organe, cu reacție ascitică) sau alergice 
Există — descrisă ca entitate aparte, specială — o peritonită asci- 
tică eozinofilică, evoluînd îndelung, ani de zile, dar manifestîn- 
du-se episodic, în puseuri scurte, de zile — săptămîni, repetate; 
> în genere, benignă, dar creînd dificultăți de diagnostic şi ducînd 
de multe ori la intervenții inutile (cu care prilej se precizează 
diagnosticul); incomplet lămurită pînă azi, sub raport etiopato- 
genic (alergică? parazitară?) 


Monocite Fără o semnificaţie patologică precisă, Eventual în procese pato- 
logice reticulo-endoteliale (boala Hodgkin).- Se întîlnesc mai ales 
în perioada de resorbţie a celorlalte ascite, de cauze diferite, în 


general, 
Celule endo- Semnifică descuamarea endotelială, de obicei în transsudate (dar 
teiiale (mezo- și aci, deși predomină, sînt relativ rare). Dacă sînt mai abun- 
teliale) dente poate fi vorba de procese reumatismale (ascită, peritonită 


reumatismală) sau ciroze și insuficiențe cardiace, cu ascite vechi, 
repetat puncţionate; pancreatită acută sau cronică, uneori. 


Celule neopla- Caracterizează și identifică carcinoza peritoneală. 

zice Caractere generale: celule mari, aglomerate în grămezi, talie şi 
nucleu neregulate, variate; cromatină împăstată; raportul nucleo- 
plasmatice crescut, nucleoli modificaţi, mitoze atipice. Dar aceste 
caractere nu sint constante. Cel mai important dintre ele: mito- 
zele atipice + asocierea a cît mai multe din anomaliile mențio- 
nate, în același preparat. ` 

(Este nevoie, în orice caz, de multă experiență şi competenţă histo- 

patologică din partea examinatorului, pentru a putea descifra 
semnele malignităţii şi a fi sigur pe'ele.) 
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Tabelul 172 


Date particulare ale unor ascite, în raport cu substratul etiologic 
aa RN 0 a a a 


Aspect Date fizico-chimice 


1 


2 


Date citologice 


3 


Diagnostic 


4 


n ÎL 


Subțire, alb-găl- 
bui, fără spumă, 
fără a face cheag 
(spumă puțină , 
doar dacă biliru- 
bina este >; 
cheag mic, după 
un timp; mai 
ales dacă bolna- 
vul a primit vi- 
tamina K) 


Proteine reduse (sub 
25—20 g%) cu alfa- 
globuline pînă la 
2,5%, și gammaglobu- 
line 6—7,5% cu mu- 
coproteine reduse 
Factori enzimatici (mai 
ales dehidrogenaza 
lactică) absenți sau 
cantitate redusă 
Protrombină < 13% 


Inhibitorii plasminei 
absenți 
Subțire, mai gal- Proteine crescute 
ben, cu tendința (peste 25% pînă la 


“mai clară de a 
face spumă și 
cheag 


45%o chiar) cu preva- 
lența albuminelor, al- 
faglobulinelor, muco- 
proteinelor 
Factori enzimatici ab- 
_senți sau neconclu- 
denți 


Proteine reduse 
în transsudate) 


Subfire, clar, al- 
bicios, fluid, fără 


(ca 


spumă Factori enzimatici ab- 
| senţi 
Subţire, galben, Proteine reduse sau 


în cantitate modera- 
tă (pînă la 30 ao), 
în care predomină al- 
faglobulinele (pînă 
la 6 g%o) 
Mucoproteine şi enzi- 
me variate, neconclu- 
dent 


uneori cu puțină 
spumă şi chiar 
cu un mic cheag 


macae 


Proteine crescute (pes» 
te 25 ao, pînă la 
chiar), galben 55 ao), cu prevalen= 
sau chiar roșletic, ta alfaglobulinelor 
putind ajunge & (peste 3 g%o pină la 
fti chiar roşu- 10 go) și a mugopro- 
hemoragic telnelor, daz scăderea 


Subțire sau mal 
gros (uşor filant, 


5 — Bo clinice pentru praotioa medicală 


Celule puține; predo- 
mină cele mezote- 
liale; rare celelalte 
Uneori celule „în 
inel“, relativ caracte- 
ristice 

După puncții repeta- 
te crese limfocitele 
(cînd se adaugă şi 
iritația seroasă) sau 
polinuelearele (cînd 
se adaugă o suprain- 
fecție trecătoare) 
Elemente. pe mmc= 
=50—100 


Celule moderatė can- 
titativ şi variate; en- 
dotelii prevalente în 
genere; uneori leu- 
cocite (în caz că se 


Ciroză ascito- 
genă, 2 
(lichid trans- 
sudativ) 


Insuficienţă 
cardiacă 
(lichid inter- 
mediar sau 
chiar uşor 


adaugă iritația se- inflamator) 
roasei); hematii rela- 

tiv numeroase 

Elemente pe mmc= 

=50—100 

Celule puține; preva- | Nefroză 
lează polinuclearele | Zipoidică 

şi monocitele; mai | (lichid trans- 
puține limfocite sudativ) 


Citologie variată, ne- 
concludentă; uneori 
endotelii, hematii, al- 
teori predomină poli- 
nuclearele (după cum 
este iritat, inflamat, 
invadat peritoneul) 
Elemente pe mmc= 
=500—1 000 


Celule variate: sangu- 
ine endoteliale, alte- 
le 

Domlnă, deseori, 
matiile 

Se găsesc celule nego- 
plazice: mari, neega- 


he- 


Cancer'de fi- 


cat primar 
sau secundar 
(lichid trans- 
sudativ sau 
intermediar) 


Carcinomato-= 


ză peritone= 
alà (cancer 
peritoneal 
primar sau 
secundar) 
(lichid inter- 
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Tabelul 172 (continuare) 


3 


4 


Pda ai aa a a i e aa az 


Mai îilant decît 
precedentele, mai 
galben; face spu- 
mă; se coagu- 
lează (uneori 
foarte repede) 


Seros, dar ceva 
mai gros, mai 
filant, deseori 


albuminelor şi a ga- 
maglobulinelor 
Protrombina > 351% 
Activitatea dehidroge- 
nazei  lactice mult 
crescută (față de se- 
rul bolnavului) 
Inhibitorii  plasminei 
absenți 


Proteine crescute (pes- 
te 30 g%o) cu preva- 
lența  alfaglobuline- 
lor și a gamaglobuli- 
nelor (primele la în- 
ceput, celelalte mai 
tîrziu, cu cît proce- 
sul se prelungește) 
Dehidrogenaza acidu- 
lui lactic crescută, 
dar mai puțin decît 
în cancerul peritone- 
al 


Inhibitorii  plasminei 
prezenţi 
Proteine în cantitate 
intermediară (25— 
30: g%0) 
Important: amilaze în 


cantitate mare 


le, neregulate, gru- 
pate, cu nuclei nere- 
gulați, cromatină îm- 


mediar sau 
de iritaţie pe- 
ritoneală, cu 


păstată; foarte cro- caractere 
matofile; creşterea speciale) 
raportului nucleo- 
plasmatic, dar mai 


ales, mitoze atipice 
Elemente pe mmc= 
=500—1 000 


În primele zile (tre- 
cător) pot fi polinu- 
cleare; în continuare 
predomină limfoci- 
tele; numai la sfîrşit 
în perioada de re- 
sorbție _ pot prevala 
polinuclearele; sau în 
caz de mici puseuri 
acute sau de supra- 
infecții (după punc- 
ţii repetate) 

Elemente pe mmc= 
=500—1 000 


Celule variate. Deseori 
prevalența polinucle- 
arelor şi/sau epitelii- 
lor ; 
Elemente pe mmc, va- 
riabil 


Lichide ascitice cu alte caractere decît seros 


Peritonită tu- 
berculoasă 
ascitică (li- 
chid infla- 

„ mator) 


Pancreatite 
acută, 
cronică 


Tabelul 173 


Date fizico-chimice 


2 


Date microscopice 


Lichide roşii sau rozate (hemoragice, serohemoragice) 


Rozat în dife- 
rite nuanţe 
pînă la roșu 

Mai gros și fi- 
lant decit li- 
chidele trans- 
sudative 

Coagulează, 
de obicei 
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Diagnostic 


4 


Reacţia Rivalta + (se 
face doar în lichide 
serohemoragice; nu 
în cele hemoragice) 
Proteine multe (peste 
25—30 ao) 

În cancer și peritonite 
prevalează globulinele 
În carelnomatoza pe- 


Predomină hematiile, 
care pot acoperi ce- 
lelalte elemente 

În tromboza  portală 
"sau cea mezenterică, 
multe celule mezote- 
lială 

În peritonita tubercu- 
loasă multe limfocite 


Carcinomatoză 
peritoneală pri- 
mară şi secun- 
dară 

Tromboze ale 
vaselor (vene- 
lor) abdominale 


În carcinomatoză, ce- 


ritoneală activitate 
foarte mare a dehi- 
dragenazei lactice 


De asemenea, protrom- 


bina > 35% (element 
important pentru dia- 
enosticul etiologic) 


Tabelul 173 (continuare) 


Q 3 4 
PCT CEO IEEE aa ae S a A N E S ae A A A A 


lule neoplazice (cu 
caracterele lor spe- 
ciale) 


Sindroame he- 
moragice cu 
ascită 

Tuberculoză peri- 
toneală ascitică 


Lichide albicioase, opalescente, lactescente (chiloase, chiliforme) 


Albicios-opac, 
lăptos, vîscos, 
filant, relativ 
gros, grăsos 


Albicios-opac, 
lăptos, dar 
mai seros, ne- 
filant, nevîs- 
cos 


Format din chil: con- 


ține grăsime multă, 
zaharuri (glucoză 
mai. ales) şi peptone, 
rezultind din absorb- 
ţia intestinală. 


Filtrat, păstrează as- 


pectul primar. Ames- 
tecat şi agitat cu al- 
cool, eter sau aceto- 
nă sau cu- lichid 
Adam (amestec. de 
alcool + eter + ace- 
tonă în părți egale) 
se clarifică sus, de- 
punîndu-se un strat 
gros pe fundul epru- 
betei. 


Format dintr-un. ex- 


sudat peritoneal cu 
caractere speciale: 
culoarea îi este dată 
de celule degenerate 
ale peritoneului, mai 
rar de origine san- 
guină 

Filtrat se mai clarifică 
Nu se clarifică dacă 
este agitat cu alcool, 
eter, acetonă 

Chimic: puţine  gră- 
simi, fără zaharuri și 
peptone 


Microscopic, globule 
mici, rotunde de gră- 
sime plutind în lichid 
(se pot colora cu 
coloranți specifici: 
Scharlach, Sudan ete.) 

Nu sînt celule decît 
rare, nespecifice (sau 
în legătură cu proce- 
sul patologic determi- 
nant al substratului: 
celule neoplazice în 
caz de neoplasm, ce- 
lule limfatice în -caz 
de limfopatie etc.) 


e 


Microscopie, multe ce- 

lule endoteliale (me- 
zoteliale) sau sangui- 
ne, mai mult sau mai 
puțin degenerate, al- 
terate (în degeneres- 
cența grasă), în plus, 
leucocite, fibrină, pi- 
cături de grăsime li- 
bere 


Ascită chiloasă 
(invazie de chil 
în cavitatea pe- 
ritoneaiă, prin 
ruperea chilife- 
relor în caz de 
tumori, adeno- 
patii mezente- 
rice compresive, 
etc.) A 


Ascită chiliformă 
(prin inflama- 
ție peritoneală 
veche, cronică 
şi degenerescen- 
tā grasă a-celu- 
lelor respective), 
de natură tbe 
sau banală 
(unele ciroze, 
insuficiențe car- 
diorenale, pile- 
îlebite) 


e p —————————— 


Lichid gelatinos 


Albicios, gras, 
nefluid, 
păstos 


Gelatinos compact 
Proteine multe 


Microscopic, puţine 
elemente şi necarac- 
teristice 


50+ 


Ascită gelatinoasă 


(în mixoame 

peritoneale, 

chisturi 
ovariene) 
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Addendum 


Există, deci, două ascite speciale, prin lichidul lor. Clinic, ele nu au caractere 
speciale, din care motiv nu sînt identificate decit prin puncție abdominală și recol- 
tare de lichid ascitic: ascita chiloasă și ascita chiliformă, 

Ascita chiloasă se caracterizează printr-un lichid opalescent, alb-lăptos (care este, 
de fapt, chil) şi se datorește revărsării în cavitatea peritoneală a chilului din vasele 
chilitere, în urma fisurării sau ruperii acestora. 

_ Se recunoaşte prin faptul că lichidul ascitic este constituit din chil, prin ana- 
liza acestuia: microscopic, cîmpul esté plin de grăsime (chilomicroní), iar chimic, 
prin „amestec de lichid ascitic cu alcool, cu eter sau cu acetonă sau cu toate trei 
in părți egale (lichid Adam) și, după oarecare agitaţie, se degajează un strat de 
8răsime care a fost dizolvată de substanțele respective. 

Cauze: procese inflamatoare sau tumorale retroperitoneale, care afectează sis- 
temul canalelor chilifere, deteriorîndu-]. 

$ Descoperirea unei atare ascite impune, deci, sub raport practic, cercetarea prin 
mijloace clinice şi paraclinice (poate chiar chirurgicale) a regiunii retroperitoneale, 
pentru-a descoperi procesul etiologic, a-l identifica. şi pe cît posibil, a-l corecta. 

Ascîta chiliformă este caracterizată printr-un lichid asemănător celui precedent 

(de unde numele); tot opalescent, alb-lăptos, dar mai diluat, mai seros. 
Nu este vorba de chil. Reacţia chimică (cu alcool, eter, acetonă) nu evidențiază 
„ grăsimi multe, iar examenul microscopic al lichidului relevă nu picături de grăsime, 
ci multe celule endoteliale peritoneale descuamate, întregi sau alterate, detritusuri. 
Cauza: inflamație peritoneală veche, de durată, torpidă; ascită prelungită, înde- 
lungată, ajunsă la fenomene degenerativ-distrofice în endoteliul peritoneal. 
» Tratament? Poate (de încercat) cu corticoizi (prudent, controlat după un timp 
scurt) sau cu eutrofice (vitamine în cantitate, prelungit). 


Z 


TRATAMENT 


Tratamentul ascitei trebuie să fie, în primul rînd etiologic; trebuie să 
vizeze boala sau afecțiunea căreia ascita îi constituie un semn (ascita tra- 
tîndu-se, astfel, indirect, prin tratarea substratului ei etiologic). Dar şi 
ascita trebuie să fie tratată uneori, ca atare, direct, ca fenomen patologic 
prin sine, cînd constituie un fenomen jenant, incomodant, chinuitor pentru 
bolnav, prin ea însăși. 

A. Se face, așadar, în raport cu cauza: tratament pentru ciroză şi pen- 
tru hipertensiunea portală, tratament antituberculos în caz de peritonită 
bacilară, tratamente antineoplazice cînd este cazul; apoi tratament pentru 
pancreatiţă, pentru hipotiroidie; în fine, tratament pentru insuficienţa 
cardiacă și pentru corectarea hipodisproteinemiilor ascitogene. 

B. Pentru ascită însăși, nu se face tratament special decît în caz de 
nevoie: tratament de necesitate. De aceea, mai întîi o foarte serioasă ana- 
liză a indicaţiilor și nonindicaţiilor. à ` 

Indicaţii: — cînd prin amploarea și compresiile pe care le produce, 
ascita a devenit cauză de suferinţe greu suportabile pentru bolnav (dis- 
pnee, aritmii și alte tulburări cardiace, dureri, constipație, tulburări dises- 
tive, greutate în ‘alimentație, polalkiurie etc.), — cînd apare iminentă o 
strangulare herniară sau rupere a ombilicului herniat, — cînd, sub tra- 
tament etiotrop, ascita nu manifestă tendință de reducere, — la cirotici, 
cînd prin mici hemoragii digestive şi mici semne de suferință renală se 
manifestă iminența de hemoragii digestive mari şi de insuficiență renală 
funcţională, prin compresie mare pe venele abdominale; — iar ca forme 
etiologice, cu deosebire în ascitele cirotice, neoplazice, de sindrom Meigs, 
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prin tromboze hepatoportale sau insuficiență cardiacă 
cardiacă (forme în care 
mare și la refacerea rapidă a lichidului). 

l ste contra- sau nonindicată abordarea terapeutică directă a ascitei: 
— în faza terminală a cirozelor şi a oricărei alte condiţii etiologice (neo- 
plasm, cașexie, hipotiroidie etc.), — cînd coexistă o insuficiență renală, 


j ajunsă la ciroză 
ascita ajunge deseori la amploare și presiune 


— la cirotici, cînd coexistă o encefalopatie portală sau imediat după o 
hemoragie digestivă, — iar ca formă etiologică, în ascita tuberculoasă, și, 


ìn genere, în celelalte forme etiologice, mai ales cînd ascita ocupă un loc 


secundar pe plân clinic. 


Mijloace de a reduce ascita, în mod direct, neetiologic: — terapie diu- 
retică, — puncții evacuatoare (paracenteze), — iar la cirotici, shunturi 
peritoneo-venoase realizate chirurgical. 

Terapia diuretică este foarte pretențioasă, delicată, fiindcă expune la 
multe consecințe nedorite; de aceea cere multă atenţie, grijă, discernământ, 
pregătire a bolnavului (şi a medicului), examene prealabile, apoi de con- 
trol şi urmărire. De aceea, trebuie efectuată, pe cît posibil (cel puţin la 
început), în spital, unde mijloacele de pregătire, controale, biochimice, 
supraveghere, sînt mai bune ca acasă la bolnav. 

Mai întîi, precizare a diagnosticului de ascită și de cauză a ei (pentru 
a evita erori); apoi bilanț clinic şi biochimic amplu al bolnavului: situaţia 
ficatului (teste), a rinichiului (uree, creatinină), a sîngelui (formulă, pro- 
teinogramă, ionogramă), lichidului (infectat eventual?). | 

Ca diuretice: tiazide, furosemid sau acid -etacrinic, antialdosteronice, 
eventual manitol. Nu se mai folosesc acetazolamida (eficacitate slabă) și 
diureticele mercuriale (maniabilitate delicată, risc renal şi cardiac apre- 
ciabil). 

În genere, două tipuri de programe: pentru ciroze și pentru celelalte 
ascite, de alte cauze (neoplasme, nefroze, Meigs, hipotiroidie, insuficienţă 
cardiacă, patologie hepatoportală etc.). 

Pentru ascitele necirotice: se începe cu diuretice tiazidice (+ clorură 
de potasiu); iar în caz că efectul nu este satisfăcător, se asociază triamteren 
sau spironolactonă; sau se înlocuieşte cu furosemid sau acid etacrinic; 
pentru ascita + hidropizia nefrotică se preferă furosemidul chiar de la 
început. 

Pentru ascitele cirotice (tratament dificil, pretenţios, riscant) este mai 
bine -să se înceapă direct cu spironolactonă sau triamteren (fiindcă mai 
totdeauna există hiperaldosteronism) și nu cu tiazidice (ciroticul avînd un 
echilibru biochimic fragil, reacţionînd deseori imprevizibil, nedorit); şi 
mai bine încă, dacă la antialdosteronice se' asociază furosemid sau acid 
etacrinie. Prin tatonări, în perioada de atac a tratamentului diuretic (în 
spital) se fixează formula optimă, care se va continua apoi, ca tratament 
de întreținere, și după externarea bolnavului. 

În ambele cazuri (ascite cirotice și necirotice) atenţie la doze (mode- 
rate, pentru a nu se produce depleții masive, rapide, dezechilibrante, ci 
moderate); atenţie apoi la eventuale efecte negative, nedorite: deshidra- 
fare extracelulară, insuficiență renală funcţională prin hipovolemie, di- 
verse dezechilibre ionice (hipokaliemie sau hiperkaliemie, hiponatremie, 
hipomagneziemie), alcaloză sau acidoză. hipocloremică, hiperamoniemie cu 
encefalopatie portală la cirotici etc. 
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De aceea este nevoie de mare prudenţă și atenţie; urmărind starea și 
reacţiile bolnavului, atît clinic cît și biochimic: clinic prin greutate şi cir- 
cumferința abdomenului (nu prin diureză, care este înșelătoare), biochi- 
mic prin ionogramă în primul rînd, apoi uree. creatinină, teste hepatice, 
echilibru acido-bazic. 

Manitolul poate fi încercat de nevoie (dar eficacitate slabă, nedurabilă, 
inconstantă). 

În ascite cirotice avansate, ascite nefrotice sau disnutriţionale cu hipo- 
proteinemie, administrarea de albumină umană în perfuzii, repetat, sin- 
gură, sau asociată diureticelor, poate ajuta la uscarea ascitei (prin ridicarea 
cifrei albuminemiei scăzute, implicit a presiunii oncotice). În ascitele 
cirotice s-a încercat reinjectarea de lichid ascitic i.v. (pentru aceeași 
rațiune) și s-au citat, uneori, succese. 

Puncţia abdominală evacuatoare (paracenteza) constituie ultima resursă 
terapeutică împotriva ascitei: o terapie impusă de disperare dar nelogică, 
căci se face pentru ușurarea timp de cîteva ore sau zile a suferințelor 
compresive ale asciticului, dar cu conștiența clară a agravării în timp, a 
ascitei şi a refacerii ei tot mai rapidă, din cauza spolierii proteinice care 
se produce. De aceea, dacă s-a ajuns, de nevoie, la ea, puncţia trebuie 
făcută cît mai rar posibil, sustragerea de lichid trebuie să fie cît mai redusă 
(să nu depășească 3 1) și cît mai lent efectuată (depresiune. treptată, nu 
bruscă). lar ca tehnică: diagnostice sigur de ascită şi de cauză a ei (pentru 
a nu puncționa din greşeală un chist hidatic sau un glob vezical iar la 
femeie un chist ovarian sau o sarcină); apoi condiţii tehnice optime pen- 
tru a evita infectări ale lichidului sau peretelui abdominal. 


Se vede, deci, cîte dificultăţi și cîte riscuri comportă tratamentul cu 
diuretice al ascitelor și mai ales al ascitei cirotice; şi cît de necesare sînt 
laboratorul și vigilenţa clinică; implicit, cît de dificilă și de riscantă este 
angajarea acestui tratament în afara spitalului. 
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CONSIDERAŢII GENERALE 


Suferințele peritoneului se exprimă, atît sub raport morfo- și fiziopa- 
tologic cît şi sub raport clinic, prin mai multe și variate modalităţi și 
aspecte. Pentru că atât condiţiile etiologice ale îmbolnăvirilor cît și moda- 
lităţile reacţionale ale peritoneului sînt variate, multiple. Iar varietatea 
lor își are explicaţia, pe de o parte, în condiţiile și proprietăţile morfolo- 
gice ale peritoneului, iar pe de altă parte, în cele fiziologice și fiziopato- 
logice ale acestuia, care sînt relativ multiple. 


Á Morfologic, peritoneul este o membrană întinsă, cuprinzînd tot abdomenul, 
îmbrăcînd majoritatea organelor lui (cîteva rămîn afară), creînd' o cavitate închisă 
în care bună parte din organele îmbrăcate de el se pot mişca, lunecînd unele pe 
altele (tractul digestiv mai ales). $ 

Fiziologic el are rolul de a fixa organele, permițînd, totuși, alunecarea lor. Și 
este dotat cu o serie de proprietăţi, care se manifestă mai ales fiziopatologic: — o 
mare sensibilitate algică (mai ales în partea superioară), dar numai la anumiţi sti- 
muli, şi anume inflamație, rupere, destindere bruscă, unele substanțe chimice in- 
tens iritante acide; — o foarte vie susceptibilitate reflexogenă (și aceasta tot mai 
mult în porţiunea lui supramezocolică, aflată în contact cu plexul solar; şi încă, 
zona apendiculară, colecistică, anexială la femeie), al cărei răsunet este foarte în- 
tins (el resimţindu-se în organele subiacente, în. mușchii parietoabdominali, la dis- 
tanţă, adică în inimă, plămîni, rinichi, sistem nervos etc.) şi dînd loc la consecințe 
variate şi importante (ileus paralitic prin inhibiţia peristaltismului în- segmentul 
intestinal corespunzător, contractura mușchilor parietoabdominali, modificări şi ma- 
nifestări cardiocirculatorii, respiratorii, digestive, nervoase etc.); — o mare capa- 
citate transsudativă și exsudativă (cu producere de serozitate, puroi, fibrină, ade- 
rente etc.); — o mare capacitate plastică (ducînd la formarea de bride, aderenţe, 
neomembrane); — o mare capacitate de resorbție (ducînd la fenomene toxice ge- 
nerale). Peritoneul este nu numai o membrană inertă, cu proprie ăţi doar meca- 
nice (de înveliș lunecînd) şi dializante: în condiţii patologice, mai ales de ordin in- 
flamaţor, el dezvoltă o mulţime de proprietăți şi capacităţi diferite, dînd loc la 
procese patologice atît locale (secretorii, plastice) cît şi la distanță (de răsunet ge- 
neral neuroreflex, toxic, biodezechilibrant etc.). 


Cât priveşte patologia peritoneală, aceasta are şi ea o serie' de parti- 
cularităţi, care o caracterizează şi îi conferă o. oarecare individualitate 


aparte; şi anume: : A 3 
— este o patologie mai ales inflamatoare, atît în formele ei acute cît 


.şi în cele cronice; în cele acute dominînd procesele inflamatoare puru- 
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lente, în cele cronice, procesele seroase, fibroase, ulcerocaseoase; dar cu 
prinde şi procese neinflamatoare (care, deși mai rare, sint și ele destul 
de importante fie prin gravitatea lor imediată, fie prin consecințele mai 
tardive); 

— este o patologie dependentă mai ales de procese patologice viscero: 
abdominale, transmisă de la acestea fie prin perforaţie fie prin propagare 
limfotransparietală; dar provenind uneori şi din procese generale ori de 
la distanță, mai ales infecțioase, fie direct fie prin mecanism imunoalergic; 

— este o patologie cu expresie clinică foarte amplă și variată (din mo- 
tivele fiziologice şi fiziopatologice mai înainte arătate), comportind, în 
genere — dureri vii, — răsunet reflex amplu, în organele digestive, în 
peretele abdominal, la distanţă în circulaţie, respiraţie, sistem nervos etc., 
— producere locală de puroi, exsudat ascitic seros, fibrină + aglomerări 
şi sudări de anse intestinale ș.a., — resorbţii de substanţe toxice şi infec- 
țioase cu răsunet asupra stării generale, nutriţiei, echilibrelor biologice 
ale organismului bolnavului; 

— este o patologie deseori greu descifrabilă, greu de diagnosticat 
sigur, doar prin datele clinice (procesele patologice respective fiind as- 
cunse în cavitatea închisă a abdomenului); de aceea, la bolnavii la care 
diagnosticul clinic are un mare grad de incertitudine, trebuie recurs pen- 
tru precizare, la explorări paraclinice care vizualizează interiorul abdo- 
menului, direct (laparoscopie -+ examen bioptie din formaţiile patologice; 

și poate chiar laparotomie exploratoare) sau indirect. (examen radiologic 
al tractului digestiv, biliar, urinar sau după pneumoperitoneu; examenul 
chimic -si citologic al lichidului ascitic, eventual existent, eco- și tomo- 
grafie). 

Această patologie peritoneală, care, în afară de procesele inflamatoare 
dominante, mai cuprinde și alte procese neinflamatoare, mult mai rare, 
dar importante și ele, meritînd a fi cunoscute deci şi ele este înfăţişată, 
în ansamblul ei, în tabelul alăturat. 


Tabelul 174 
Patologia peritoneului 


Este dominată de procesele inflamatoare, atît în formele ei acute, cît şi cronice; 
cuprinde, însă, şi procese neinflamatoare, mai rare, unele dintre acestea fiind, şi 
ele, destul de importante. r 

Este des subordonată proceselor patologice visceroabdominale, din care naşte 
fie prin invazie bruscă (perforație), fie treptat prin propagare transparietală; mai 
rar poate proveni şi din procese patologice generale, infecțioase, prin însămințare 
directă peritoneală sau prin mecanism imunologic, ` 

Constă în; 


Procese peritoneale acute 
Peritonită purulentă 


— prin perforaţia unui organ abdomi- ( — Esté forma cea mai frecventă şi mai 
nal cu conținut septic-iritativ (sto- importantă, prin gravitatea ei (con- 
mac, duoden, apendice, colecist, in- ducînd, deseori, la moartea pacien- 
testin ete.) sau tului). 

— prin“ propagare! de la organe abdo- — Germeni obişnuiţi: coli, piogeni; mał 
“minale sau vecine, mai rar prin în- rar bacilul Koch în. cadrul unei in- 
sămínțare pe cale sanguină sau lim- fecții tuberculoase generale grave, 
fatică, în cadrul unei infecții gene- septicemică sau granulo-miliară, 


rale cu focar depărtat-i-caracter sep- 
ticemic grav 
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Peritonită simplă congestivă; sau pe- 
ritonism. (toxiinfecţios sau alergic 
sau purpuric) 


Peritonita granulomatoasă 


Apoplexie peritoneală seroasă sau se- 
rosanguinolentă (serohemoragică) 


Hemoragie intraperitoneală acută i 

— prin ruperea unui vas sau organ 
abdominal (cel mai des, la femeie, 
sarcina extrauterină; apoi splină, 
portă) 

— sau prin purpură abdominală, 
infarct mezenteric 


Peritonita periodică 


Peritonita medicamentoasă 


a 


Tabelul 174 (continuare) 


— Este o formă rară+4 tranzitorie de pe- 
ritonită, constind dintr-o reacție 
congestivă a peritoneului, în cadrul 
unei boli toxiinfecţioase generale 
sau expresia peritoneală a unei re- 
acţii imunologice de şoc; curabilă 
obisnuit, foarte rar transformindu-se 
într-o peritonită veritabilă, puru- 
lentă 


— Rară, de obicei iatrogenă (chirurgi- 
cală) mai rar parazitară sau mico- 
tică. 

— Rară. Expresie a unui şoc histami- 
nic, alergic sau nealergic (hiperhis- 
taminoză de aport prin alimente 
histaminofore sau de hiperproducţie 
intestinală pe fond de  constipa- 
ție+ hiperputrefacții). 


— Rară, dar gravă (cu cît hemoragia 
este mai masivă), + pe fond visce- 
ropatic uneori, sau pe fond hemo- 
vasculopatic (purpură, infarct), 


— Rară, mai ales la noi 
(boală mediteraneană) 


— Rară (de obicei Brin șoc alergie de 
„ sensibilizare) 


Procese peritoneale prelungite, subacute sau cronice 


Peritonita seroasă, ascitică, tuberculoasă 


Peritonita ulcero-caseoasă sau fibro-ca- 
seoasă tuberculoasă 


Peritonite plastice fibro-aderenţiale 


Peritonita gelatinoasă 


Peritonita fibroasă, aderenţială, încap- 
sulată, 


Neoplasme peritoneale 


i 


— Formă particulară de infecție tbe 


atenuată (echivalentă pleureziei se- 
rofibrinoase tbc). 


— Formă datorită unei infecţii locale 


cù bacili Koch mai virulenți (echi- 
valentă,-oarecum, pleureziilor puru- 
lente) S 


— Deseori sechelare, postoperatorii sau 


postvisceropatie, acute, subacute, de 
origine tuberculoasă sau microbiană 
banală; + uneori cu momente acute, 
active 


— Formă rară, mixomatoasă, deseori 


cu evoluţie malignă 


— Formă specială, des de origine tbc, 


torpidă „dar periculoasă prin conse- 
cinţele de ordin mecanic-obstructiv 


— Primitive (rare), secundare (mult 


mai frecvente). 


iei N PE ele odc le aa DE ai să ai ce cai A Se A a dei e iti SIE Srl Aaa ii SE e a Aa 


PROCESE PERITONEALE ACUTE 


PERITONITELE ACUTE PURULENTE 


Patogenic, trei modalități de producere: — perforația unui organ abdominal în 
cavitatea peritoneală (de cele mai multe ori, ulcer gastric sau duodenal, sau apen- 
dıcită, dar poate şi o diverticulită sau ulcer intestinal, ganglion supurat-abcedat ete.), 
— transmiterea unei infecţii din aproape în aproape, limfogen sau/și transparietal, 
de la o inflamație visceroabdominală (apendicită, colecistită, anexite la femeie, en- 
terite, diverticulite ş.a.), — însămînţare pe cale sanguină în cadrul unui proces in- 
fecţios general + gepticemic (care poate fi chiar torpid, slab sau nemanifest) sau 
pe cale limfatică de la un proces de vecinătate, parabdominal (pleural, osos, parieto- 
abdominal etc.). = 

Etiologic, germeni microbieni variaţi, începînd cu coli și piogeni banali (calea 
fiind deschisă uneori de afecțiuni virale sau intestinale ori de iritaţii chimice sau 
mecanice, traumatizante ` pentru peritoneu); apoi, relativ rar, bacilul Koch, și mai 
rar încă paraziți și micoze. 


Clinic, peritonitele acute purulente se traduc printr-un ansamblu destul 
de amplu şi de caracteristic, atît prin complexul lui (care constituie sin- 
dromul peritoneal sau peritonitic) cît mai ales prin semnele obiective care 
oferă o bază solidă pentru diagnostic (dar care pentru a fi evidenţiate clar, 
trebuie căutate printr-o cît mai bună tehnică de examen clinic). 

Începutul este' uneori brusc, violent („un trăsnet din senin“ în caz de 
perforaţie), alteori progresiv, dar rapid, totdeauna marcat de durerea ab- 
dominală vie și simptomele digestive, care atrag atenţia de la început asu- 
pra faptului că în abdomen are loc un proces patologie acut grav. 

Simptomele care trebuie să atragă atenţia asupra peritoneului, sugerînd 
chiar că în el are loc.procesul patologic, sînt: 

— durerea abdominală difuză (la început ea putînd fi localizată, dar 
numai pentru scurt timp), vie, ascuţită, puternică, chinuitoare, imo- 
bilizantă, continuă și uniformă (fără oscilaţii), exagerată de apăsare, de 
tuse, de zdruncinături (motiv pentru care bolnavul se abţine de la tuse, 
de la eforturi respiratorii şi de la mișcări ample, imobilizindu-se); 

— preţuri şi vărsături, care nu ușurează pe bolnav şi continuă chiar 
după ce stomacul este evacuat complet; 

— constipaţie; 
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eventual sughiţ, care apare cvasi constant și relativ prompt în pro- 
cesele peritoneale ale etajului superior, apare mai tirziu sau lipseşte în 
cele ale etajului inferior. i 
Semnele fizice care marcheakă iritaţia inflamatoare a peritoneului și 
sînt destul de caracteristice pentru aceasta (implicit, de mare importanță 
pentru diagnostic, deci trebuie căutate cu atenţie) sînt; scai 
exagerarea prin palpare a durerii spontane; de asemenea, exage- 
“area durerii în caz că după o apăsare blîndă progresivă a abdomenului se 
ridică bruse mina apăsătoare (semnul sau manevra Blumberg; dar remar 
ştiut că palparea abdomenului în atare cazuri cere o tehnică și o înde- 
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Fig. 102 — Contractura abdominală într-o peritonită 
acută. 


La începutul peritonitei, în primele ei faze, contrac- 
tura se produce doar la palparea abdomenului: o con- 
tracţie bruscă a mușchilor peretelui abdominal la 
atingerea, chiar uşoară, a acestuia; contracție reflexă 
de apărare, pe fondul de durere abdominală spon- 
tană, „care domină tabloul clinic. (Concomitent: hi- 
perestezie  cutanată abdominală + scăderea, pînă la 
dispariţie, a reflexelor cutanate abdominale + febră 
cu ansamblu general infecțios + diferite manifestări 
digestive). Toate manifestările în progresiunile rapidă. 
Progresiv, contractura parietoabdominală devine spon- 
tană şi permanentă; palparea nu mai reuşeşte să o 
învingă: s-a produs „abdomenul de lemn“. Procesul 
peritonitic este avansat. 
Este important şi de dorit ca procesul peritonitic să 
fie surprins şi, diagnosticat în faza primă, de con- e 
tractură reflexă. De aceea, este necesar ca bolnavul 
să fie examinat cu atenție maximă și, în caz de în- 
doială, de incertitudine (contractură de teamă, de 
frică? +- pe fond de hipersensibilite-hiperreactivitate 
a bolnavului?), examinarea să se repete la intem 
vale scurte, aşa încit dacă reacția de contracție se 
repetă progresind, accentuindu-se, și concomitent ca- 
drul local-abdominal și cel general se conturează tot 
mai clar, să se treacă imediat, fără intirziere, la te- 
rapia necesară, Nu trebule aşteptat „abdomenul de 
lemn“ pentru a avea, prin el, certitudinea diagnosti- 
cului, Cu eft se fntirzie, gunsele terapeutice scad, 
lupta terapeutică devine mal grea și mai nesiaură, 
iar vindecarea, cînd 'are loc, pe produce încet şi 
+ sechele, 


Minare specială, blindă, delicată, atentă; căci efectuată cu brutalitate, ne- 
delicateță, en chinuie pe bolnav şi produce reacţii de teamă, care pot în- 
ela, deruta); 

- îmobilitatea peretelui abdominal în cursul mişcărilor respiratorii 
(dispar mişcările epigastrului, care se produc normal, concomitent cu cele 
toracice, în respirație, aceasta luînd caracter toracic superior, din cauza 
contraoturii imobilizante a diatragmului); 

— contractura musculaturii peretelui abdominal anterior; la început 
vedoțională, de apărare retlexă, producîndu-se numai la atingerea pere- 
telul; devenind treptat tot mai puternică și continuă, fixă, realizind „ab- 
domenul de lemn“ (dar nu trebuie așteptat acest fenomen, ci sesizată reac- 
ţia de apărare cit mai timpuriu posibil); 

— hiperestezie cutanată, constînd în senzația neplăcută de iritație la 
atingerea pielii abdomenului, cu degetul sau cu un tampon de vată sau cu 
un ac; 

— abolirea reflexelor cutanate abdominale, începînd cu cele ale regiu- 
nii afectate inițial (superioare sau inferioare, după organul de la care a 
pornit procesul de iritație peritoneală); X 

— la tuşeul vaginal sau rectal, dureri profunde la atingerea perito- 
neului interior sau la simpla apropiere de el („ţipătul Douglasului“); 

— la auscutația abdomenului, tăcere totală, liniște absolută; 

— eventual, dispariția matităţii hepatice la percuție şi înlocuirea ei cu 
sonoritate (prin pneumoperitoneul care se produce în caz de perforaţie 
gastrică ori duodenală); eventual revărsat peritoneal, sesizabil percutor, 
prin matitatea deplasabilă, sau la tușeul rectal ori vaginal (de asemenea, 
în caz de-pertoraţie gastrică). 

Semnele generale exprimă o stare infecțioasă gravă, o afectare a nu- 
triţiei, o prăbuşire treptată a funcțiilor vitale: 

— facies transformat total; toxic, cu ochii tot mai înfundaţi în orbite, 
încercănați, obrajii supți făcînd ca nasul să apară ascuţit și pomeţii proe- 
minenți, cu fruntea aspră şi plină de sudoare rece, cu gura şi buzele uscate 
Q facies peritoneal, hipocratie“); ` 

— puls rapid, slab, devenind filiform în mod treptat; tensiunea arte- 
rială coborîtă și în scădere continuă; respirație accelerată, superficială, to- 
racică-superioară (prin imobilizarea diafragmului, implicit a epigastrului), 
adică o stare de şoc toxiintecţios rapid progresiv; 

— temperatură ridicată, care, la un moment dat (după cîteva zile, în 
genere), începe să scadă, prin colapsul toxic progresiv al bolnavului, încît 
se produce o discrepanţă între puls și temperatură, care are o însemnată 
semnificație prognostică, de mare gravitate. 

Paraclinie, peritonitele acute se exprimă prin semne relativ banale, 
nespecifice; dar, prin unele metode speciale de explorare, se pot obţine 
citeva date importante, valoroase pentru diagnostic: 

— sanguin, leugocitoză cu polinucleoză; granulații toxice în polinucle- 
are; VSH. crescut mult; apoi modificări hidroelectrolitice şi acidobazice 
(egate de agresiunea toxiintecțioasă generală, de tulburările în circulația 
apei și electroliţilor în organism), constind, mai totdeauna şi în grade dife- 
rite, în hemoconcentrare şi acidoză metabolică (sînt modificări care nu 
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ajută decît vag diagnosticului dar sînt utile pentru prognostic şi pentru 
urmărirea evoluției bolii şi a efectelor tratamentului); 

— radiologic, pe gol, cîteva semne de valoare sînt: — o eventuală zonă 
luminoasă subdiafragmatică de pneumoperitoneu, în caz de perforație gas- 
trică; — imobilitate a diafragmului, cînd procesul peritonitic are loc, ini- 
țial sau dominant, în etajul supramezocolic al abdomenului; 

— şi ca element diferenţial, negativ, de asigurare, absența vreunui 
proces patologie pulmonar sau pleural bazal (care ar putea mima, even- 
tual, un abdomen acut peritonitic); P 

— eventual cîteva bule aerice sau hidroaerice diseminate, exprimînd 
ileusul paralitic de iritație peritoneală concomitent (dar atenţie, å nu-l in- 
terpreta greşit); 

— la o explorare laparoscopică sau la un lavaj abdominal cu studiul 
sedimentului din lichidul extras (manevre care se folosesc azi, în unele 
servicii de chirurgie, pentru diagnostic în atare cazuri) se poate preciza, 
direct, procesul peritoneal şi natura lui. y 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv este cu atît mai ușor de pus, cu cît sindromul 
clinic este mai bogat, mai amplu, la bolnavul respectiv (fiindcă, așa cum am 
văzut, există cîteva simptome și semne clinice destul de caracteristice 
pentru peritonită şi cu cît se întrunesc mai multe certitudinea diagnos- 
ticului sporeşte). Este nevoie numai a se face un examen minuțios şi 
conştiincios al bolnavului, pentru a se recolta cît mai multe semne și 
simptome, apoi'acestea a fi judicios interpretate. 

Dinamica diagnosticului este următoarea: 

— trebuie gîndit la posibilitatea unei iritaţii, a unei inflamații peri- 
toneale, în fața unei dureri abdominale. vii, continue, difuze, la care se 
asociază greţuri cu vărsături, constipație, eventual sughiț (cînd bolnavul 
prezintă sindromul subiectiv-funeţional evocator); 

— diagnosticul devine probabil atunci cînd manifestărilor precedente 
li se adaugă un sindrom general toxiinfecțios sever + o stare de şoc. (şoc 
toxiinfecţios) de gravitate progresivă, crescîndă: febră ridicată, puls slab 
accelerat și accelerîndu-se mereu,. respirație superficială şi toracică supe- 
rioară, alterare rapidă. şi rapid progresivă cu caracter toxic a stării gene- 
rale, aceasta înscriindu-se evident și pregnant pe figura pacientului (fa- 
ciesul  hipocratic); şi probabilitatea creşte încă, dacă se ştie sau se află 
că bolnavul este un ulceros sau un apendicular vechi; 

— în fine, diagnosticul devine cert cînd examenul fizic al abdomenu- 
lui relevă o hiperestezie cutanată, cînd la palpare se produce o reacție de 
apărare musculară, cînd reflexele cutanate abdominale sînt slabe sau ab- 
sente și cînd la tușeul vaginal sau rectal adînc, atingerea fundului de sac 
Douglas produce dureri vii și/sau o senzaţie de fluctuenţă, de lichid; cînd, 
auscultator, nu se percepe nici un zgomot intraabdominal (linişte totală); 
iar decelarea percutorie a unei sonorități prehepatice şi a unei matități 
deplasabile în flancuri întăreşte încă diagnosticul, semnalind şi faptul că 
este vorba, foarte probabil, de o pertoraţie gastrică cu pneumoperitoneu 
subdiafragmaţie și cu revărsat al conţinutului gastric în cavitatea peri- 
toneală, 
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Tabelul 175 
Peritonită acută-t-de perforație 


Tablou clinic. Diagnostic 


Facies hipocratic 


y tras, 
cu pomeți şi nas proeminenți, cu 
ochi sînfundaţi, încercănați, + trans- 
pirații reci 


Greţuri, vărsături 
+ sughiţ 


Durere abdominală difuză, uniformă, fixă, continuă (începînd însă dintr-un loc, 
devenind repede generală, continuă) ; r 
Inspecție: imobilitatea peretelui (mai ales epigastric) cu respirațiile 
Palpator: accentuarea durerii, * A 
contracția de apărare a peretelui (treptat contracția devine continuă), 
hiperestezie cutanată, 
hipo- apoi areflexie abdominală 


Percutor: + sonoritate prehepatică (în caz de perforaţie gastrică sau intestinală) 
+ matitate mobilă pe flancuri (revărsat lichidian gastric sau intestinal) 


Auscultător; tăcere absolută (sepulerală) 


Constipăţie 


Tuşeu vaginal, rectal: Douglas viu sensibil, 

+ fluctuent, elastic 

| 

| Pate pe EI 0 ec a dece se i SE a A RE E ———— 

Febră cu puls rapid, slab — tot mai slab, devenind filiform; cu respirație rapidă, 
superficială — de tip superior (nu abdominal) 3 

Treptat, discordanţă între febră, puls, respirație (semn de gravitate) 

Afectare tot mai severă, mai gravă a stării generale: de tip toxic şi infecțioş-+ deshi- 

dratare, evoluînd către o stare de șoc toxiinfecţios cu colaps progresiv (dacă 
bolnavul nu este tratat imediat și competent — corespunzător) 


Tabloul clinic este destul de amplu și caracteristic, prin unele semne fizice ab- 
dominale şi prin ansamblul tut. 

De aceea trebuie făcut un examen bun, atent, competent al bolnavului în ge- 
neral, și al abdomenului, în special; pentru a aduna cit mai multe semne, a realiza 
un sindrom peritonitic cât mat complet, 

Cu un asemenea sindrom peritonitic complet şi clar, atent recoltat şi judicios 
interpretat, nu se poate greşi. 

Nu trebuie întirziat, însă, pentru a avea tabloul complet şi pregnant; este sufi- 
cient ca el să fie doar schițat, conturat, pentru a lua deciziile terapeutice necesare. 
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Este de dorit ca diagnosticul să se facă cît mai precoce, chiar mai îna- 
sinte ca sindromul peritonitic să fie realizat în întregime, în toată am- 
ploarea lui, pe baza primelor simptome şi semne, încă puţin marcate, ne- 
așteptindu-se instalarea tabloului complet, de mare intensitate, caracte- 
ristic; căci progresiunea atît a manifestărilor cît şi a gravităţii este rapidă 
şi întârzierea diagnosticului îngreuiază mult tratamentul şi întîrzie efec- 
tele lui. În diagnostic se pune accent special pe examenul fizic abdominal 
şi pe datele obiective obţinute, ştiind că sindromul obiectiv abdominal 
constituie mărturia cvasipatognomonică a inflamaţiei peritoneale, el ne- 
apărînd în nici o altă stare patologică (şi în special contractura reacţio- 
nală la palpare, apoi contractura fixă, „de lemn“). De aceea, este necesar, 
aşa cum am mai menţionat mai înainte, un examen foarte minuţios al 
bolnavului, cu o tehnică deosebit de fină şi cu mare atenţie, care să evi- 
denţieze cu claritate, neîndoielnic, semnele respective. 


Abdomenul trebuie privit îndelung și trebuie palpat cu mare delicateţe. 


Pentru a se sesisa imobilitatea peretelui în cursul respiraţiilor (semn de iritație 
a peritoneului abdominal superior) se privește dintr-o parte, în aşa fel încît raza 
vizuală să cadă oblic pe peretele abdomenului, interferîndu-se cu razele luminii 
(medicul aşezindu-se, aşadar, față în față cu sursa de lumină, încît razele acesteia 
să cadă pe suprafața abdomenului, din față). 


Pentru o bună palpare și pentru a nu fi înşelat de eventuale false contractări 
voite sau emoționale sau antalgice sau de teamă, de sfială, ale bolnavului, medicul 
va aplica palma cu degetele întinse apăsînd asupra abdomenului cu suprafața in- 
ternă a degetelor alăturate toate, „à plat“, şi nu numai cu vîrfurile şi cu atît mai 
mult nu cu unul singur. Palparea se face blind, delicat şi cît mai fin posibil, înce- 
pînd cu simpla atingere și mărind apoi încet intensitatea apăsării. Se evită absolut 
brutalitatea, violenţa, repeziciunea și chiar răceala degetelor şi a mîinii, căci toate 
acestea declanşează reacții de apărare, antalgice şi anxioase, mai ales la indivizii 
fricoşi, hiperreactivi. În fine, palparea se începe totdeauna din regiunile nedure- 
roase sau mai puțin dureroase, apropiindu-se încet, progresiv, de locul suferinței 
maxime. În felul acesta suferințele provocate bolnavului sînt mai reduse şi reac- 
țiile lui antalgice şi de frică sînt evitate, încît se evită erorile posibile create de 
falsele contracturi eventuale şi se apreciază mai uşor gradul și întinderea contrac- 
turii. (Există, după cum se-vede, o adevărată artă a palpării abdomenului şi mai 
ales a abdomenului suferind, a abdomenului aparent chirurgical. Această artă se 
poate însuşi şi trebuie însușită de orice medic.). Cît priveşte hiperestezia tegumen- 
telor, aceasta se apreciază prin atingerea lor cu degetul sau cu un tampon de vată 
sau cu un ac, urmărindu-se în acelaşi timp cu răspunsurile date de către bolnav, 
mimica feţei lui, modificările trăsăturilor şi a fizionomiei, de sfială, neplăcere, apoi 
oprirea respirației, care trădează hiperestezia. 

Este bine să nu se uite a se percuta şi ausculta abdomenul. Percuţia, efectuată 
şi ea cu blîndețe, uşor, va viza, pe de o parte, matitatea ficatului, iar pe de altă 
parte, flancurile. O sonoritate percutorie prehepatică (respectiv, dispariția matității 
hepatice) semnalează în genere un pneumoperitoneu şi, prin el, existența unei per- 
foraţii gastrice (şi presupunerea este mai plauzibilă dacă se află că bolnavul este 
un ulceros gastric sau duodenal). Apoi, o matitate în flancurile abdomenului, mati- 
tate care se deplasează şi ea cu schimbările de poziţie ale bolnavului, denotînd, ast- 
fel, că este vorba de un revărsat lichidian intraabdominal, se înscrie şi ea în favoa- 
rea diagnosticului de perforaţie gastrică eventuală (dar atenţie şi rezerve la început, 
căci un atare revărsat poate apărea şi în cadrul unei pancreatite acute sau poate 
fi singe în cadrul unei hemoragii intraperitoneale; de aceea, în atare cazuri este 
bine poate, ca în afara unei riguroase analize critice a tabloului clinic şi a circum- 
stanțelor patologice conexe, care pot fi de mare ajutor, să se procedeze şi la o 
puncţie abdominală în flancul stîng, bolnavul fiind culcat pe partea stîngă iar pe- 
retele abdominal local fiind anesteziat printr-o infiltrație cu novocaină sau xilină: 
lichid] recoltat aduce precizarea, sîngele arătînd că este vorba de hemoragie intra- 
peritoneală, o serozitate care conține multe amilaze semnînd pentru o pancreatită, 
iar o serozitate cu leucocite sau cu puroi, precizînd că este vorba de peritonită). 
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Pentru auscultaţie se folosește stetoscopul. Absența oricărui zgomot pledează 
pentru peritonită (la individul normal, dar mai ales în caz de ocluzie intestinală, 
se percep diverse zgomote acrice intestinale); atenţie numai, că tăcere auscultatorie 
abdominală există uneori și în caz de pancreatită acută, de infarct mezenteric, de 
torsiune a unui organ sau a unei tumori abdominale, din cauza parezei intestinale 
(tăcere inconstantă și nu absolută, ca în peritonită, de obicei). 


„Pentru examenul abdomenului, bolnavul trebuie descoperit în între- 
gime sau cel puţin în zona medie, așa ca întreg trunchiul să fie cuprins 
în privire. Examinatorul se aşează liniștit alături, în poziţie comodă, des- 
tinsă, privind mult, îndelung, pătrunzător și palpînd liniştit, Nu se va uita, 
în continuare, a se face tușeul vaginal la femeie și tușeul rectal la bărbat 
(acestea putind aduce informaţii de valoare). 

În sprijinul diagnosticului de peritonită acută se mai înscriu încă 
(atunci cînd există) anumite circumstanțe și modalităţi în care a apărut 
sindromul clinic + anumite date privind fondul patologic, trecutul morbid 
al bolnavului (elemente care trebuie căutate, deci, anamnestic + buletine 
medicale din trecut; dar nu foarte insistent și minuţios din primele clipe, 
ci doar fugitiv, pentru a nu pierde vreme, prețioasă altminteri, pentru 
actul medical): 

— faptul că bolnavul se știe a fi ulceros, apendicular, colecistopat, ge- 
nitopată (femeia) sau chiar intestinal cronic (tbc, colită ulceroasă etc.) sau 
numai suferind cronic digestiv, sugerînd una din afecțiunile precedent 
menționate; iar la femeie a suspecta totdeauna o eventuală sarcină (+ ne- 
dorită, 4 raclaj uterin abortiv); 

— faptul că debutul s-a făcut printr-o simptomatologie locală de tip 
visceropatic inflamator. (apendicular, colecistic, anexitic-genital la femeie), 
care s-a accentuat și s-a extins progresiv, devenind peritoneală, difuză, 
severă, în mai multe ore sau zile; 

— faptul că debutul s-a făcut în cadrul evoluţiei unei stări patologice 
generale sau extraabdominale de tip septicemie sau tific sau viral, al unei 
gonococii, pneumonii, angine acute, începute cu cîteva zile mai înainte, 
la care s-a adăugat tabloul peritonitic, în mod bruse (de tip perforativ) 
sau lent-progresiv. 

Reunind acum, datele clinice cu cele circumstanţiale şi de fond pato- 
logic, ele se cristalizează într-o ecuație diagnostică a peritonitelor acute, 
amplă și complexă, destul de sugestivă, semnificativă, pregnantă chiar, 
atit prin ansamblul ei cît și prin valoarea cvasipatognomonică a semnelor 
obiective abdominale: — durere abdominală vie, puternică, difuză, uni- 
formă, chinuitoare, imobilizantă, șocantă + sindrom general toxiinfec- 
țios + stare de șoc, de colaps progresiv + sindrom obiectiv abdominal 
caracteristic (foarte împortant!); toate avind un caracter dinamic pro- 
gresiv, în creștere, în accentuare; la acestea adăugindu-se eventual — 
unele circumstanţe și modalităţi de debut ale suferinţei — și unele con- 
diții patologice de fond ale. bolnavului, care indică o afecțiune visceroab- 
dominală sau o infecție generală, ca punct de plecare, de însămînțare, a 
peritoneului, 

Indoieli sau dileme de diagnostic care să necesite un diaanostic dife- 
renţial, în cazul unei peritonite acute, pot fi doar la începutul afecțiunii, 
cînd sindromul peritonitic nu s-a constituit în toată amploarea lui: 

— o problemă de diagnostic diferenţial o constituie durerea abdominală 
la apariția ei și cîtva timp încă, după aceasta; în faţa ei trebuie evocate 
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O peritonilă acută 


Tali 


Tabelul 176 


Cele 3 forme, după modalitatea de producere 


Conditii de producere, de apariție 


a 


Utcer gastile sau duo- 
Renal 

Apondioită cronică sau 
acută 

Colecistită acută 

Diverticulită, salpinai= 
tA acută 

Colită ulcoroasă, febră 
tifoidă 

Tbe sau neoplasm in- 
testinal 

Raclaj uterin (tentati- 
vă de avort) 


Ruptură de abces 
(subirenic, hepatic 
etc.) 

Chirurgical — desfa- 
cere de sutură 
Necroză infectată 
(pancreatită acută, 


ocluzie intestinală, in- 
farct mezenteric, tor- 
siune de organ) 


Perforaţie 


invazie peritoneală acută, 
violentă, brutală 


Brusc, violent 

+ șocant 

Durere vie, străpungătoare 
Ceva mai slabă în anexite 
De asemenea, în febra ti- 
foidă, în neo intestinal 
sau la bolnavi aflaţi sub 
cortizonice 

Suprapusă celei primare 
și tardivă în caz de st 
puvaţii postnecroze 


Apendicită acuţă 
Colecistită acută 
Divorticulită acută 
Sulpingo-anexită acută 
(t gono) 

Collităä ulceroasă, 
bră tifoidă 

Tbe sau neoplasm in- 
testinal 


fe- 


Pyogresînd: o pancrea- 
tită acută, o ocluzie 


intestinală, infarct 
mezenteric, torsiune 


de organ 


Propagare la peritoneu 


a infecției,  inflamaţiei 
respective + din aproa- 
pe, pe cale limfatică 


Debutul clinic 


Lent, insidios 
+ progresiv  (visceropa- 
tic); 

desprinzîndu-se din ta- 
bloul inițial, visceropa- 
tic, limitat, care se am- 
plifică, devine difuz, cu- 
prinzînd întreg abdome- 
nul (+ fenomenele pe- 
ritonițice) 

Atenţie, pentru a putea 


sesiza cit mal precoce 
schimbarea, amplifica- 
rea 


Tabloul clinio 


Pebră tifoidă 


Stare septicemică (cu 
plogeni) 

Pneumococie 
Gonococie 

Septicemie venoasă 


(flebitică recidivantă) 
Tuberculoză granulică, 


septicemică 
O stare infecțioasă 
generală, neclară + 


virală 


Însămînţare a peritoneului 


pe 'cale sanguină (de tip 
septico-pioemie) 


Insidios 

+ progresiv 
general); 

desprinzindu-se din 


(infecțios, 


ta- 
bloul iniţial de tip intec- 
țios general, + septic, ca 
fenomen local, abdomi- 
nal, care trece pe prim 
plan clinic, de suferință 
(se conturează tabloul pe- 
ritonitic), 

Atenţie, pentru a putea 
sesiza cît mai precoce vi- 
vajul localizant la abdo- 
mean 


Este acelaşi în toate celo trol cazuri (după co poritonita s-a constituit), 

$'mptome: domină durerea abdominală vlo, uniformă, genorală + tulbuvăni digestive, 

Semne abdominale fizice: sindrom peritoneal caraoterlatio (apărare musculară, hi- 
perestezie, hiporefloxio, Douglas). 

Semne generale necaracteristice: staro do poc toxlinfeoplosi nu ajută dluanoaticului, 


ci proanosticului, 


bie 
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Evolufie 


Progresivă, severă spre e- || Către colaps toxic, acido- || Hiperconcentrare sangui- 
xitus ză metabolică nă, epuizare nervoasă 
Ritm de evoluţie alert, se- || Ritm de evoluţie ceva || Ritm de evoluție variat 
ver (polimicrobism, şoc mai ponderat, mai lent (în funcție de virulenta 
inițial, agresiune toxică (mai ales cînd debutul microbilor și de rezisten- 
violentă) este în etajul inferior al ţa terenului) 
abdomenului) 
Tratament 
Numai chirurgical și cît || Iniţial, tratament medi- || Iniţial, tratament medical 
mai urgent, mai prompt cal cu antibiotice masiv cu antibiotice masiv 
(Tratamentul medical es- (poate fi operant, dacă || Tratament chirurgical cind 
te inoperant. Se face, to- procesul a fost prins stadiul inițial medical a 
tuși, un tratament intens înainte de supurație) fost depăşit (Atenție, 
de susținere vitală) Tratament chirurgical, doar, a nu fi vorba nu- 
Antibioticele doar acceso- cînd stadiul medical es- mai de un peritonism, 
riu, dar indispensabil . | te depășit: s-a format reacție peritoneală sim- 
puroi plă, congestivă) 


Formarea de puroi înseamnă neapărat bisturiu, des- 
chidere, evacuare 


toate cele 30—40 de stări patologice care se exprimă printr-un abdomen 
dureros acut; dar (obligator!) primul gînd trebuie îndreptat spre un even- 
tual abdomen acut chirurgical, apoi spre un eventual abdomen acut me- 
dico-chirurgical; şi numai după aceasta spre toate celelalte abdomene acute 
medicale (de ordin endocrin, dismetabolic, neurologic, toxic etc.), în fine, 
chiar spre eventualitatea unui fals abdomen acut (prin procese paraab- 
dominale). Chestiunea este tratată amplu în vol. IV al cărții, în capitolul 
Abdomen acut. 
— cînd au apărut celelalte simptome și semne, peritonita acută mai 
poate fi confundată doar cu puţine alte afecțiuni: — prin sindromul febril 
"toxiinfecţios, amplificat de starea de șoc, cînd acestea sînt mai blinde, se 
poate manifesta și un simplu peritonism acut (alergic sau infecțios, în 
cadrul unei infecţii generale) sau o simplă visceropatie inflamatoare acută 
(apendicită, colecistită etc.) însoțită doar de o reacție peritoneală, neajunsă 
la inflamație, la peritonită propriu-zisă, — iar cînd s-a instalat sindromul 
abdominal nu mai este cazul și nu mai trebuie să aibă loc îndoieli, dileme, 
probleme, confuzii, acest sindrom decretînd fără echivoc inflamaţia peri- 
toneului! (cu condiția numai, ca examenul fizic, care a dus la recoltarea 
semnelor, să fi fost conştiincios, metodic, priceput, competent), sindromul 
abdominal obiectiv fiind cvasipatognomonice pentru iritaţia şi inflamaţia 
peritoneului, ` 
Greşeli de diagnostic se pot face multe. Se fac mai ales în primele 
momente şi ore ale apariţiei afecțiunii, cînd simptomele şi semnele conexe 
durerii sînt încă vagi, neclare; dar pe măsură ce sindromul clinic se între- 
geşte și se conturează, diagnosticul devine tot mai evident, se impune. 
Și dacă se mai greșeşte, este din superticialitate și/sau incompetenţă (inca- 
pacitate de a releva semnele caracteristice şi/sau a le interpreta judicios). 
De aceea, nevoia și obligaţia medicului de a şti examina cit mai bine un 
abdomen suferind și a putea recolta cît mai curînd semnele de suferinţă 
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peritoneală, la primele momente ale apariţiei lor, cînd ele de abia mijesc, 
de abia se întiripează, 


De aceea, nu trebuie să fie posibile (şi nu sînt scuzabile) greșeli în faţa 


unui sindrom peritonitic amplu, complet; căci chiar cînd el este la început, 
cu semne de abia schițate, un medic trebuie să știe să sesizeze imobilitatea 
respiratorie a epigastrului, contractura de apărare la palparea abdomenu- 
lui, hiperestezia cutanată abdominală şi abolirea reflexelor abdominale, 
țipătul Douglasului, care, împreună cu durerea abdominală vie, generali- 
zată, continuă, imobilizantă, constituie cheia diagnosticului (o cheie destul 
de sigură!) şi îl impun. 


Confuzia cu un alt sindrom abdominal acut chirurgical sau medico-chi- 
rurgical sever încă nu este prea gravă, căci conduce pe pacient, totuși, 
într-un serviciu spitalicesc şi îl supune unei observaţii permanente, care 
duce pină la urmă la diagnosticul real sau la o intervenţie chirurgicală 
lămuritoare sub raport diagnostic şi terapeutic. 

Mai grav este (şi acest lucru trebuie evitat neapărat) a confunda sin- 
dromul peritonitic cu o afecțiune medicală banală, “uşoară, din cele care 
pot suferi temporizare (o colecistită acută uşoară, o simplă apendicită acută 
fără probleme, o anezită, o enterocolită, o simplă indigestie etc.) sau cu o 
criză abdominală (tabetică, saturnină etc.) şi a-l trata cu superficialitate, 
amînînă luarea de măsuri utile, lăsînd diagnosticul în suspensie pînă a 
doua zi (cînd este prea tîrziu) sau procedând chiar la măsuri vătămătoare 
ca administrarea unui purgativ, a unor opiacee, sulfat de bariu pentru 
examen radiologic digestiv. Asemenea acțiuni trebuie evitate printr-o mare 

atenţie şi încordare a conștiinței (în joc este viața unui om); prin obser- 
vația mai departe, continuă, a pacientului (notînd continuu fenomenele care 
apar şi modificările care se produc în puls, temperatură, tensiune, circula- 
ție, stare generală) şi neabandonarea lui pînă ce situația nu s-a clarificat, 
pină ce diagnosticul nu s-a precizat, pînă ce bolnavul nu a fost internat 
în spital, chiar fără diagnostic (indicație absolută dacă manifestările per- 
sistă, se amplifică, se intensifică). 


MĂSURI TERAPEUTICE ȘI PROBLEME DE DIAGNOSTIC 
ÎN CONTINUARE 


De îndată ce diagnosticul de peritonită acută a fost stabilit (chiar nu- 
mai prezumtiv) trebuie să se treacă neapărat şi imediat la măsuri tera- 
peutice. În acelaşi timp se continuă acţiunile destinate completării diag- 
nosticului, precizării şi afinării lui, prin detalii privind forma şi etiopato- 
geneza peritonitei (detalii utile pentru comportarea terapeutică mai 
departe). 

Prima măsură, primul gest, privind peritonita: înternarea bolnavului 
în spital (serviciu de chirurgie), transportul tăcîndu-se, pe cît este posibil, 
cu ambulanţa. 

Pînă la sosirea ambulanţei şi la internarea bolnavului, se iau primele 
măsuri terapeutice de necesitate, chiar acasă la bolnav, de către medicul 
care a văzut pe bolnav şi a ajuns la diagnosticul de peritonită: — bolnavul 
este așezat la pat, culcat, nemișcat (de altfel, chiar el adoptă această ati- 
tudine, forțat de dureri); — regim absolut, adică nimic pe gură, nici ali- 
mente, nici medicamente, nici chiar apă (mai ales cînd se bănuiește o perì- 
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tonită prin perforație gastrică; de asemenea, cînd persistă vărsăturile); 
— pungă cu ghiaţă pe abdomen; — dacă este posibil, sondă gastrică cu 
aspirație continuă sau repetată (de asemenea, mai ales în caz de perfora- 
ție); — nu se administrează antialgice, decît din cele minore, de alinare 
(Algocalmin, Mialgin), în nici un caz morfină sau alte opiacee (care modi- 
ficà simptomatologia, înșelînd pe medic asupra realităţii și care influen- 
țează defavorabil procesele ce au loc în organism, în peritoneu, în intes- 
tine); — se poate începe administrarea de antibiotice parenteral (mai ales 
dacă de la început există febră). 

În acest timp, paralel cu măsurile terapeutice care s-au luat, privind 
sindromul peritonitic în general, bolnavul este pus sub observaţie și urmă- 
rire strictă şi se continuă cu acțiunile destinate precizării şi afinării dia- 
gnosticului: forma clinică, evolutivă, etiopatogenică. Căci de aceste pre- 
cizări depind unele modulaţii terapeutice în continuare; — dacă trebuie 
intervenit chirurgical sau nu; — dacă trebuie intervenit imediat sau se 
poate temporiza un timp; — care sînt antibioticele cele mai potrivite la 
bolnavul respectiv; — care sînt măsurile de redresare mai indicate etc. 

În spital, acţiunile vor continua pe ambele planuri, adică terapeutic și 
diagnostic; cu mijloace speciale, de nivel superior. 

Terapeutic, se continuă cu mijloacele menționate mai înainte (dacă ele 
au fost puse în aplicare) sau se începe cu ele. Apoi, încă: — antibiotice 
masiv şi în asociaţii de potenţare, administrate parenteral (între timp 
încercîndu-se identificarea microbului sau microbilor în cauză şi sensibili- 
tatea lor la antibiotice); — eforturi pentru restabilirea masei sanguine cir- 
culante și a pierderilor de Na, Cl, K, prin soluţii coloidale (Dextran, Ma- 
crodex ș.a.) sau clorurosodice şi/sau glucozate izotonice, administrate 
parenteral, fracţionat, în raport cu datele de laborator (sau măcar în raport 
cu pierderile de lichide suferite de către bolnav şi indicii clinici respectivi), 
în general, 4—6 g de sare şi 2 g CIK zilnic (cu atenţie în caz de afectare 
renală sau chiar numai oligurie); — oxigen pesondă nasală, 5 /minut, 
— în fine, analeptice circulatorii, după nevoie şi după indicaţiile clinice 
(puls, tensiune arterială), recurgîndu-se chiar la cele majore (perfuzii cu 
noradrenalină ş.a.) în caz că starea de şoc devine amenințătoare (dar este 
bine ca mai înainte, să se acţioneze intens în vederea umplerii patului vas- 
cular, cu atenție de a nu-l supraîncărca). 

Se intervine chirurgical? — Da, neapărat şi imediat, cînd este vorba 
de o peritonită prin perforaţia unui organ sau unei colecții intraperito- 
neale. — Nu imediat, precipitat, cînd peritonita este de ordin medical, 
produsă prin propagare Sau însămînţare, cînd cu un tratament antibiotic 
intens, se poate obţine, uneori, oprirea și stingerea procesului din peritoneu. 

De aceea este neapărat nevoie de a se ajunge. la precizarea condițiilor 
etiopatogenice a peritonitei: prin perforație sau prin propagare-însămân- 
tare? Răspunsul dîndu-l pe de o parte modalitatea de debut a fenomene- 
lor clinice peritoneale (brusc, violent? sau lent, progresiv), iar pe de altă 
parte, trecutul bolnavului, fondul lui patologic (vechi ulceros, apendicu- 
lar etc,), dar judecat cu prudenţă, el putînd și înşela. 


O peritonită produsă prin perforație este cu mult mai gravă dectt o peritonită 
produsă prin propagare-însămiînţare; căci prima este produsă printr-o agresiune mi- 
crobiană multiplă (polimicrobiană), în invazie masivă, bruscă, rapidă a peritoneului, 
cu efect șocant, siderant. de la început; şi la acestea se mai adaugă şi unele produse 


. 
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vitoneu, prin laparotomie. 

O peritonită produsă prin propagare-însămințare este mai puţin gravă: este mo- 
nomicrobiană, de obicei, invazia contaminantă și inflamaţia peritoneului se produc 
tieptat şi mai încet decit în cazul pertoraţiei, încît mijloacele de apărare ale orga- 
nismului sînt puse în acţiune mai uşor, mai repede, mai eficient; iar dacă se ac- 
țoncază terapeutic masiv, cu antibiotice potrivite, asupra procesului inflamator şi 
înainte de a se ajunge la supuraţie, se poate obţine, uneori, blocarea acestui proces 
şi vindecarea, fără a se interveni chirurgical. 

in caz de dubiu, de incertitudine diagnostică privind modalitatea etio- 
patogenică a peritonitei (pertorativă ‘sau nu?), se intervine oricînd există o 
oarecare suspiciune de pertoraţie prin violenţa debutului și severitatea 
rapid pronunţată; şi chiar dacă nu există o atare suspiciune, dar evoluţia 
sindromului peritonitic, clinic şi paraclinic este deosebit de severă, ten- 
dinta de asravare nu poate fi stăvilită prin măsurile medicale luate (anti- 
biotice masiv + corective ale tulburărilor circulatorii şi umorale surve- 
nite); hotărirea trebuind să fie luată (dacă se poate în consult medico-chi- 
rurgical) fără întirziere (doar de cîteva ore, de observare a mersului afec- 
țiunii); iar intervenţia fiind precedată de o prealabilă pregătire de redre- 
sare fiziologică (cît de sumară) a bolnavului. ; 

Cît priveşte sursa infectiei peritoneale şi microbul: nu se aşteaptă a se 
rezolva aceste probleme, întîrziindu-se acţiunile terapeutice; de la început 
antibiotice cu spectru larg, orientate poate după unele prezumţii etiolo- 
gice (sau poate se recurge din mers, la o puncţie abdominală + lavaj pe- 
ritoneal, supunînd apoi produsul obţinut la un studiu microbiologic mi- 
nuţios). 


Addenda 


4 


1. Despre unele variaţii în simptomatologia şi evoluţia peritonitelor acute. 

Trebuie ştiut că simptomele şi evoluţia peritonitelor acute pot prezenta diferite 
forme, diferite variante, în raport cu cele descrise mai înainte (care se raportează 
la forma tipică, cea mai frecventă, a afecțiunii). Este bine ca, măcar unele din aceste 
variante să fie cunoscute de către medicul practician, pentru a nu da loc la ne- 
dumiriri şi chiar la erori de diagnostic. Iată cîteva din ele: 

— Durerea abdominală este extrem de vie, bruscă din primul moment, în pe- 
rioada de perforaţie (şi mai ales în perforaţia de ulcer gastric sau duodenal); la 
fel şi şocul; ambele fiind expresia rupturii peritoneului și a invaziei de conținut 
gastroduodenal în peritoneu (în cazul ulcerului gastroduodenal este vorba de acidul 
clorhidric gastric, foarte iritant pentru peritoneu). Dar, după cîtva timp (uneori 
1/2—1 oră, alte ori în răstimpul a 4—6 ore) atit durerea cît şi starea de şoc se 
atenuează relativ: o undă de ameliorare, care poate fi privită ca de bun prognostic, 
dar care este doar o scădere a excitaţiei peritoneale inițiale, de ruptură. Căci după 
o remisiune + vagă, de citeva ore, care poate înșela pe medic („acalmia trădătoare”), 
durerea şi starea de şoc cresc din nou în intensitate. În primul caz, cînd şocul este 
neurogen mai ales (prin stresul rupturii) sînt indicate pentru redresare, în primul 
rind analepticele, simpaticomimeticele; în faza doua, cînd şocul a devenit mai ales 
toxiinfecţios şi hipovolemic (prin instalarea infecției şi inflamației) indicate sînt mai 
ales mijloacele de restabilire a masei sanguine circulante, 3 : 

În peritonitele de propagare și însămiînțare a infecției, atît durerea abdominală 
cit și şocul se instalează mai puţin brutal și au un caracter evolutiv-progresiv mai 
lent, atit în ceea ce privește intensitatea cit și extensia topografică, sea 

— Durerea poate fi de la început mai ştearsă, mai puțin violentă, la bătrîni, 
caşectici, obnubilaţi, ramoliţi, renali cronici (care sint mal puţin reactivi) sau la 
indivizi la care s-au administrat cortizonice sau antalaice, mai ales morfinice (care 
siderează organismul). sau este vorba de o pertorație de ulcer cortizonic. La bătrîni, 
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neputincioşi, caşectici, ctc, atenţie: pot fi peritonite foarte slab manifeste sub ra- 
portul durerilor, deci înșelătoare; în aceste căzuri, atenţie la starea toxică a pacien 
tului, la gura uscată, starea de obnubilare şi delir ș.a.m.d. Chiar și reactivitatea 
dureroasă la palpare, precum și reactivitatea parietocontracturală poate fi atenuată 
ştearsă, A ' 

— Sub raport evolutiv, pot fi peritonite acute, supraacute, cu evoluție foarte 
vapidă chiar de la început, şi gravă, încît bolnavul sfirșeşte în stare de şoc în 
1—2 zile şi chiar în citeva ore; sînt apoi forme atenuate, torpide, subacute, lipsite 
de vigoare (care pot fi înșelătoare din această cauză), la bătrîni, indivizi aflaţi sub 
administrare de contizonice, sub antibiotice sau aflaţi într-o stare tifică sau septico- 
toxică gravă (deci hiporeactivă), caşectici, canceroși, tuberculoși, avansați. 

a În peritonitele acute prin perforaţie sau prin propagare de la viscere abdomi- 
nale inflamate (apendicită, colecistită, anexită Ş.a.), durerea și fenomenele perito- 
neale reactive încep din zona respectivă și. se întind, mai mult sau mai puţin re- 
pede, la întreg abdomenul (şi datorită zonei de debut se poate preciza sau măcar 
presupune, care este viscerul sursă al peritonitei). 

— Cu cît punctul de plecare al peritonitei este mai jos situat, în abdomen, cu 
atit mai moderate sînt manifestările peritonitice; exemplu pelviperitonitele de ori- 
gine genitală la femeie, care nu rareori rămîn cantonate chiar numai în etajul in- 
ferior al abdomenului, cu o simptomatologie ștearsă, mai puţin chinuitoare. 

— Atenţie la faptul că unele peritonite acute se pot produce ca o consecință a 
unui abdomen acut de alt ordin, la cîteva zile după debutul acestuia: după o pan- 
creatită acută, un infarct mezenteric, o torsiune de orgân sau tumoare și (mai rar 
dar posibil) urmînd chiar unei ocluzii intestinale ori unei hemoragii intraperitoneale. 
Simptomul dominant fiind şi în aceste abdomene acute, ca şi în peritonita acută, 
tot durerea abdominală vie + stare de şoc, trecerea de la sindromul inițial la cel 
peritoneal poate trece neobservată, dacă nu se face un examen atent, repetat, al 
abdomenului bolnavului, care să surprindă cît mai curînd la începutul lui, sindro- 
mul abdominal fizic-obiectiv al peritonitei (de aceea, nevoia de a se examina nea- 
părat, zilnic, cu atenţie, abdomenul în orișicare abdomen acut; la fel și în cazul 
unei visceropatii inflamatoare acute abdominale, care poate evolua către o perito- 
nità acută, fie prin pertoraţie, fie prin propagare). > ` 

— La femei a nu se pierde din vedere aparatul genital în general și uterul în 
special, ca surse posibile dë abdomen acut peritonitic, dar şi de greșeli de diagnostic 
(dat fiind că unele peritonite acute de origine genitală la femeie pot fi frauduloase, 
clandestine, deci pot fi nu numai nemărturisite de către bolnavă, dar chiar as- 
cunse de ea). i i : 

‘2. Cîteva particularităţi și în privința peritonitelor de însămînțare şi de pro- 
pagare: i ` 

— Peritonita pneumococică, mai frecventă la copiii pînă la 10 ani (dar poate 
surveni, rar, şi la 'adult), începe, de obicei, brusc (ca şi pneumonia pneumococică) 
cu dureri abdominale vii, vărsături, diaree (nu constipație), febră înaltă, pomeţii 
feţei roşii (tot ca în pneumonie); urmînd foarte deseori unui episod inițial pneu- 
monic sau genital sau general febril imprecis. Abdomenul, dureros la palpare, opune 
miinii palpatoare o contracție de apărare, apoi din ce în ce mai continuă, dar 
aceasta este relativ moale, păstoasă (şi nu dură, lemnoasă, ca cea obişnuită în pe- 

ritonitele de altă etiologie) și .deseori domină subombilical. Deseori obnubilaţie, 
delir, agitaţie, dar nu grave, severe; apoi herpes (ca și în pneumonie; semnificativ!). 
Evoluție benignă în genere; tendință de supuraţie, de închistare, de fistulizare ex- 
traabdominală (deseori prin ombilic). Atacată de la început cu antibiotice masiv, 
această formă de peritonită acută se vindecă des, numai prin tratament medical. 
Rar ia o alură gravă. ? 

— Peritonita  streptococică este, din contră, foarte severă și, mai des, letală. 
Urmează deseori unei amigdalite violente, unei scarlatine, unei infecții puerperale, 
mai rar unui erisipel sau altei infecții sau inflamații streptococice. Caracter hiper- 
septice (hiperfebril), septicemic, hipertoxic, cu afectare serioasă a stării generale, cu 
manifestări gastrointestinale variate, cu depresiune rapidă a forțelor: bolnavului, 
ajungind repede la sfîrșitul letal al bolnavului (mai ales dacă nu s-a acționat energic 
terapeutic, de la început) mal totdeauna prin afectarea generală toxicointecţioasă, 
mai puţin prin afectarea peritoneală, care rămîne deseori pe al doilea plan, 

— Peritonita gonococică survine aproape exclusiv la temei, în trei condiţii: — la 
femei cu viață sexuală amplă, pe fondul unei afecțiuni genitale gonococice mai 
vechi (vulvovaginită, pliosalpinx) care a fost reactivată de un avort, de o naştere, 
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de excese sexuale; — la tinere căsătorite ca afecțiune primară, prin „darul de nuntă“ 
al soţului infectat și nevindecat: — la fetiţe, prin rufele murdare ale mamei sau ale 
unei surori infectate. Clinic, tablou peritonitic clar +4- deseori un ileus dinamic pro- 
nunțat. Ca semn particular: deseori facies roşu, cu buze relativ cianotice, Diagnos- 
ticul este precizat cu ajutorul ginecologului şi laboratorului, care descoperă gono- 
cocul în secrețiile vaginale. Evoluție benignă, în genere. Vindecare, mal totdeauna, 
prin tratament medical. 

O formă particulară: perihepatita gonococică (Fitz Hugh jr., relevată concomi- 
tent și la noi de Claudian și Florian); semnalată de dureri în hipocondrul drept 
(uneori şi mai lateral şi posterior), exagerate de mișcările respiratorii ample, plus 
febră, în cadrul unei infecții genitale slab manifestă mai totdeauna (și ascunsă de- 
seori); care, de aceea, trebuie căutată, în general, de către medic şi descoperită, 
scoasă la iveală. Vindecare prin tratament medical antibiotic. 

— Peritonita acută tuberculoasă, deşi rară trebuie luată şi ea în considerare, în 
judecata diagnostică a peritonitelor acute (se pare că este mai mult scăpată din 
vedere decît rară, chiar în epoca noastră de temperare a infecției tuberculoase), 
Modalităţi anatomoclinice variate: — forme miliare-granulice, în cadrul unui tablou 
septicotoxic general, cu dispnee, cianoză, evoluție asfixică (afectare pulmonară), cu 
pleurezie, splenomegalie; — forme ascitice, mai rare, cu caracter mai ales subacut, 
concomitent cu pleurezii (realizînd poliserozite), peritonita rămînînd des pe al doilea 
plan, chiar asimptomatică, descoperită fiind laparoscopic sau printr-un examen cli- 
nic foarte fin şi atent; — forme ulcerocaseoase sau fibroplastice, nu chiar rare, ca- 
racterizate prin dureri abdominale + febră + împăstări profunde, limitate, mai mult 
sau mai puțin cartonoase, pretind, din această cauză, deseori la o mare frămîntare 
diagnostic-diferenţială (neoplasm? Hodgkin? echinococoză? limfopatii? etc.). 

Dat fiind că expresia clinică este foarţe variată, ca și cea anatomică (forme cu 
debut apendicular sau de tip oclusiv, adică pseudochirurgical; forme fruste, doar 
cu dureri + febră; forme chiar asimptomatice, cu febră, slăbire, tulburări digestive, 
vagi dureri abdominale, bolnavul fiind un tuberculos pulmonar sau pleural etc.), 
este bine că peritonita tuberculoasă acută și mai ales subacută să intre şi ea în 
judecata clinico-diagnostică a medicului 'aflat în fața unui abdomen suferind, acut 
sau subacut; pentru diagnostice apelind la cadrul clinic general (afectare coexistentă 
pulmonară, pleurală etc.?), la anamneză (trecut bacilar, personal sau familial?), la 
examenul atent al abdomenului (ascită, chiar minimă? împăstări profunde?) chiar 
laparoscopic, la examene radiologice variate (digestiv, biliar, urologic etc.), la însă- 
miînțări, inoculări etc.; considerînd că afectarea peritoneală acută ori subacută prin 
infecția tuberculoasă trebuie bănuită mai, des și trebuie căutată atent, pentru a fi 
descoperită de sub măștile ei deseori înșelătoare, 

— Peritonita acută apendiculară şi cea biliară au, în genere, o istorie și un 
tablou clinic destul de clar și sugestiv, prin debutul lor local și caracterul extensiv 
(rapid în caz de pertorare, mai lent progresiv, în caz de propagare). De subliniat, 
doar, posibilitatea de autolimitare, printr-o reacţie peritoneală fibrinoasă plastică 

locală („plastron“), care la rîndul ei, mai departe, se poate resorbi după un timp 
sau poate supura (abces apendicular sau pericolecistic) și 'mai departe încă, poate 
să ajungă tardiv la peritonită difuză, generalizată fie prin perforare, fie prin difu- 
ziune, prin propagare. CRS ; ; i 

În caz de peritonită biliară, pătrunderea bilei în cavitatea peritoneală se poate 
face, uneori, chiar fără perforaţie sau inflamație marcată a colecistului și a con- 
ductelor biliare (care, aparent, sînt integre), ci prin simpla (isa Sulgica ac arie 
tală, prin permeabilizarea (reflexă? toxică?) a pereților veziculei og eper onon 
În aceste cazuri, reacția peritoneală este, uneori, mai ales de iritație chimică ( eci, 
cu un prognostic mai bun, relativ), alteori mai ales inflamatoare, franc peritonitică, 
atunci cînd conținutul veziculei biliare a fost deosebit de septic (deci, cu un prognos- 

i sever), 

H cat 0 acută de origine genitală. la femeie are ca punct de plecare, în 
genere, o anexită, un piosalpinx, un chist ovarlan infectat, T Nbram uaan a. 
molit supraintectat, dar mai poate avea drept cauză și punct de plecare (a enție!) 
un avort (dk: clandestin) sau naștere septică, Debutul este marcat mal totdeauna de 
manifestări genitale (dureri, scurgeri vaginale), mal rareori peritonita se atirma 
direct; ea poate fi limitată, localizată, la început (o pelviperitonită) putind pr gerna 
mai departe spre o peritonită difuză; sau poate fi difuză de la început, direct, Și 
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într-un caz şi în altul, manifestările clinice sint mai blînde, evoluția mai benignă, 
cu o violență mai redusă; şi durerile şi contractura parietală, hiperestezia, hipo- 
reflexia sînt mai slabe şi mai limitate (subombilicale) dar Douglas-ul este dureros 
la palpare; febra mai redusă, starea generală mai puţin afectată; nu se produce 
sughiţ, în schimb vărsături şi constipaţie dominante. Precizarea diagnosticului o 
aduce examenul ginecologic, descoperind focarul iniţial, cauza și punctul de plecare 
al inflamaţiei peritoneale. 


De menţionat că peritonita postabortum are un tablou clinic mult mai sever 
decit cel mai înainte prezentat, mai ales în cazul cînd peritonita s-a produs prin 
efracțiune (periforaţie uterină): debut violent, tablou peritonitic şi general toxic 
foarte grave, cu evoluţie rapidă (invazie brușcă a cavităţii peritoneale, polimicro- 
bism, condiţii de acţiune întotdeauna septice etc.) 

Totdeauna, la femei, în caz de peritonită, a gîndi la originea genitală posibilă 
și, mai ales, la originea posibil abortivă (+ clandestină); mai ales cînd peritonita a 
început de jos, din bazin. 


3. Cu privire la. prognosticul apropiat şi îndepărtat al unei peritonite acute. 

Sint semne de gravitate (de prognostie rău): starea de şoc, de intoxicație gene- 
rală a organismului (cu cît sînt mai accentuate); semn de rău prognostic, de ase- 
menea, faciesul hipocratic, disociația dintre puls şi temperatură (pulsul tot mai ac- 
celerat, temperatura tot mai moderată), oliguria, sughițul tardiv, tulburări de ritm 
cardiac şi de respiraţie; iar sub raport paraclinic, leucocitoza peste 15 000, poli- 
nucleoză peste 85%% cu granulații toxice în neutrofile, ureea şi creatinina ridicate, 
pO» sub 60 mmHg, important dezechilibru hidroionic. 

Sint condiţii de gravitate: producerea prin perforare, perforația unui ulcer în 
perioada digestivă (deversare masivă, acidă, în cavitatea peritoneală), periorația 
unui ulcer cortizonic (defect imunologic), existența la bolnav a unor tare organice 
(vîrstă înaintată, afecţiuni de ficat, rinichi, cord şi artere, denutriţie, dar şi obezi- 
tate pronunţată, caşexie etc.). 

Pentru mai tirziu: chiar şi în caz de vindecare (prin terapie medicală sau chi- 
rurgicală) viitorul peritoniticului poate fi zbuciumat de unele urmări îndepărtate: 
complicaţii tardive + evolutive, sechele + consecințe mecanice jenante. Astfel: — su- 
puraţii circumscrise reziduale, mai mari sau mai mici, uneori total neînsemnate, 
latente multă vreme, dar putindu-se redeştepta, reaprinde şi activa într-o perioadă 
de depresiune a organismului (debilitate, boală istovitoare, traumatism abdominal 
ş.a.); apoi — aderenţe, bride, membrane, mai mult sau mai puţin întinse, care, cu 
incetul, pot ajunge să determine tracțiuni sau compresiuni pe intestine, aglutinări 
de anse + tulburări de tranzit intestinal, fenomene subocluzive etc. De aceea, este 
bine ca persoana care a trecut printr-o peritonită acută să fie revăzută din cînd în 
cînd sub raport medical, controlindu-i-se abdomenul; mai ales cînd acesta dă sem- 
nale de suferinţă; şi încă, atunci cînd sursa inflamației peritoneale din trecut per- 
sistă încă (apendicită, colecistită, anexită, nelichidate, infecție gonococică sau tuber- 
culoasă persistente încă etc.). 


ALTE FORME DE PERITONITE ACUTE 


Peritoneul mai reacționează acut și faţă de alţi germeni decît cei mai 
înainte menţionaţi și faţă de alte noxe (toxine microbiene sau chimice, 
endogene sau exogene, virusuri $.a.), care, prin acţiune directă sau indì- 
rect, prin mecanism alergic, determină alte procese decit cel inflamator 
piogen: determină simpla congestie a peritoneului sau o erupție hemora- 
gică purpurică a acestuia, însoţite, uneori de un revărsat seros sau sero- 
hemoragic de diapedeză. Aceste procese, care nu sînt totdeauna inflama- 
toare propriu-zise (iar cînd sînt inflamatoare sînt doar congestive, nejun- 
gînd la supuraţie), au fost denumite, în ansamblul lor, de unii autori, totuşi 
peritonite, de alţii, doar. peritonisme sau simple reacţii peritoneale. Iată 
acum descrierea sumară a cîtorva dintre ele. 
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PERITONISME INFECTIOASE 


În cursul unor infecţii, mai ales de tip septicemic, mai ales cînd acestea 
sint de o oarecare gravitate, cu apreclabilă afectare generală, pot apărea 
uneori dureri abdominale difuze, destul de puternice încît să creeze uneori 
imaginea şi problemele unui abdomen acut: tablou uneori pseudoperitoni 
tic (+ oarecare hiperestezie cutanată parietoabdominală 4- oarecare reac 
ție contracturală de apărare la palpare), alteori pseudoapendicular (şi 
chiar o apendicită congestivă, catarală), Concomitent, însă, şi pe prim plan 
deseori (dar nu totdeauna), se află starea infecțioasă generală care a de 
terminat suferința abdominală, cu febră, afectare a stării generale a bolna- 
vului, conturind uneori chiar o anume boală infecțioasă: reumatism poliar- 
ticular acut, malarie, febră tifoidă, hepatită virală, dizenterie, pneumonie 
severă, leptospiroză. 

Morfologic, sindromul abdominal corespunde unei simple congestii 
difuze a peritoneului (-l-un revărsat seros sau serohemoragic minor, 
Æ$ poate o apendicită acută congestiv-catarală) care este reversibilă, în 
genere, o dată cu boala infecțioasă pe fondul căreia a apărut; rareori 
poate trece într-o inflamație acută, purulentă. Încît diagnosticul acestui 
sindrom peritoneal minor și benign se face, mai totdeauna, relativ uşor, 
prin încadrarea lui în sindromul infecțios general al bolii de care este el 
dependent. Și se etichetează obișnuit: sindrom peritoneal sau peritonită 
sau peritonism reumatismul acut (ori malaric, scarlatinos, tific, leptospiro- 
tic ş.a.m.d.). 

„ Uneori însă, debutul bolii infecțioase generatoare se face prin acest 
sindrom peritonitic sau pseudoapendicular: începe cu el şi abia după citeva 
zile apar simptomele generale infecțioase; boala infecțioasă determinantă 
își leapădă masca şi dependenţa sindromului abdominal peritoneal de cel 
infecțios apare clar, dar cu întîrziere. În atare cazuri, de debut peritoneal 
sau pseudoperitonitic al unei boli infecțioase, diagnosticul suferinţei abdo- 
minale este greu de pus (neexistînd date revelatoare pentru infecția gene- 
rală) şi, timp de cîteva zile pînă la apariţia simptomelor infecţiei de fond, 
diagnosticul suferințelor abdominale primește etichete diferite, frămîntă 
pe medicii care îngrijesc pe bolnav şi bolnavul ajunge, nu rareori, pe 
masa de operaţie sub teama obsesivă de abdomen acut chirurgical (și nu 
se poate reproşa nimic medicului sau chirurgului care a procedat astfel, 
în imposibilitate de a se lămuri, prin lipsa cheii pentru elucidarea substra- 
tului peritonismului, în faţa căruia s-a aflat). 

Bine este. ca, în asemenea cazuri, bolnavul să fie pus sub observaţie 
continuă mixtă (medicochirurgicală), pentru ca să se poată surprinde cît 
mai din vreme virajul simptomatic revelator, hotărîtor pentru diagnostic 
(în caz de peritonism infecțios) sau să se poată interveni prompt chirurgi- 
cal (în caz că apar manifestări certificînd o peritonită veritabilă, puru- 
lentă ori o viscerită amenințătoare, apendicită, adenită mezenterică, abces 
hepatic etc,). 

“ Tratamentul unui peritonism infecțios constă în medicaţia antiintec- 
țioasă specifică bolii de bază: antibiotice, în genere; dar poate fì nevoie de 
antireumatice, de antimalarice, Se înțelege, de aceea, de ce este nevoie de 
un diagnostic cît mai precis și al bolii infecțioase, de bază (căci nu toate 
sînt tratabile cu antibiotice), 
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Și cum peritonismul reumatismal, cel purpuric și cel malaric constituie 
omi mai aparte, necesitînd și tratamente aparte, iată cîteva cuvinte asu- 
pra lor: 


Peritonita sau peritonismul reumatismal Bouillaud se produce rar și aproape 
exclusiv la copii sau adolescenţi. Tabloul clinic abdominal nu are nimic particuiar, 
caracteristic, Diagnosticul naturii reumatismale se. face doar prin coexistența de 
manifestări proprii reumatismului Bouillaud, manifestări revelatoare deci; artralgii 
sau artropatii fluxionare, mobile, saltante de la o articulație la alta + febră + fap- 
tul că, cu cîteva săptămîni mai înainte, micul pacient a avut o amigdalită acută, 
timp de cîteva zile. Se poate constata eventual, existența unor sufluri endocardice 
valvulare la cord, în caz că infecția reumatismală este mai veche. Diagnosticul de 
infecție reumatismală în puseu acut, sugerat de clinică este confirmat de laborator, 
în caz. că ASLO este peste 250 u., în caz că fibrinogenemia este de asemenea cres- 
cută peste 400 mg, în caz că în faringele bolnavului s-au descoperit mulți strepto- 
coci hemolitici; şi este pecetluit de bunul efect al tratamentului salicilic sau corti- 
zonic, care s-a instituit (în timp ce antibioticele nu au dat rezultate). 

Mai greu este de pus diagnosticul naturii etiologice a peritonismului reumatis- 
mal, atunci cînd acesta se manifestă singular, neînsoţit de manifestările articulare 
ale bolii (care poate vor apărea mai tîrziu). În acest caz, un element sugestiv îl 
constituie aflarea faptului că bolnavul-a suferit cu citeva săptămîni mai înainte, de 
o angină acută de care s-a vindecat; iar la examenul faringelui, amigdalele apar 
încă roşii-congestive, şi tot așa stilpii amigdalieni. În acest caz este bine să se 


procedeze la cercetarea ASLO-ului, a fibrinogenului sanguin, a streptococului în * 


faringe şi (chiar cînd examenele respective nu pot fi făcute) să se treacă la un tra- 
tament intens, de probă, cu salicilați sau/şi corticoizi. Răspunsul favorabil (chiar 
numai parţial) se înscrie de la sine în favoarea diagnosticului şi impune ca 'trata- 
mentul acesta să fie continuat mai departe, bolnavul rămînînd sub observaţie cli- 
nică şi paraclinică. ` 

Peritonita sau peritonismul purpuric poate începe, de asemenea, fie pseudoapen- 
dicular, fie direct pseudoperitonitic. Afectează, tot aşa, mai ales pe tineri. Du- 
rerea. abdominală se însoțește, în- genere, de oarecare balonare abdominală şi de 
diaree (manifestări curioase, neobişnuite, într-o peritonită); se poate ajunge chiar la 
sindrom suboclusiv iar diareea poate deveni sanguinolentă. 

Limitat la aspectul acesta, peritonismul purpurie este greu de diagnosticat. El 
pretează la un diagnostic diferențial amplu, vizînd cea mai mare parte din condi- 
țiile patologice de abdomen acut. Şi cînd clinic domină sindromul peritonitic, iar 
acesta nu răspunde la tratamentul antibiotic, atunci, din frica obsesivă de abdo- 
men acut chirurgical, se poate ajunge şi în atare caz, la laparotomie (care rămîne 
albă, ca şi în cazul peritonismului reumatismal, dar lămureşte diagnosticul prin 
constatarea vizuală a 'purpurei peritoneale). 

Diagnosticul se pune însă cu ușurință atunci cînd concomitent cu sindromul 
abdominal (sau după cîteva ore sau zile) apare la bolnavul respectiv o -purpură 
cutanată (manifestare sugestivă de importanță hotărîtoare) + artralgii sau artro- 
patii fluxionare pseudoreumatismale + o hematurie + scaune sanguinolente + febră. 

Odată fixat diagnosticul pozitiv (fie pe baza datelor clinice, fie prin laparotomie) 
el trebuie completat cu diagnosticul etiopatogenic. Şi fiindcă sindromul purpurie 
este expresia unei reacţii alergice, de cele mai deseori streptococice, uneori tuber- 
culoase, mai rar alimentară sau medicamentoasă, cercetarea trebuie să se îndrepte 
în acest sens: — purpura: este de origine streptococică probabil, în caz că printr-o 
anamneză bună se află că bolnavul a avut cu 2—5 săptămîni mai înainte o angină 
acută; și este sigur streptococică în caz că laboratorul descoperă la acel bolnav, 
streptococi în faringe + un ASLO de peste 250 u, şi fibrinogenemie de peste 
400 mg%o; — purpura este de origine probabil tuberculoasă cînd pacientul este un 
vechi tubereulos, acum 4“ torpid, cu intradermoreacție la tuberculină intens pozi- 
tivă și cu probele de infecție streptococică negative; — poate fi alimentară sau 
medicamentoasă cînd primele două ipoteze de diagnostic etiologic nu s-au confirmat 
(deci, cercetările se îndreaptă în acest sens; dar cum acest lucru este mai greu de 
dovedit, chestiunea etiologiei purpurei rămîne, nu rareori, în suspensie). 

Tratamentul constă, pe de o parte în tonice ale peretelui capilarelor (Rutin S., 
Rutosid, Difebion), pe de altă parte în medicamente şi mijloace etiotrope (antibio- 
tice antistreptococice sau antibacilare, după caz) + mijloace antialergice (cortizo- 
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nice + eliminarea alimentelor și/sau medicamentelor alergizante sau bănuite a'er- 
gizante, cînd este cazul, -+ hiposensibilizare corespunzătoare). 


Peritonita sau peritonismul malarie poate înșela și el pe medic, atunci cînd 
apare izolat. Dar acest lucru se întîmplă rar. Semnificativ pentru substratul etio- 
patogenic al sindromului peritoneal este complexul: splină mare + istorie clinică 
veche de malarie (puseuri repetate, vara, de accese febrile intermitente de tip 
palustru, curabile prin chinină). lar precizarea; descoperirea hematozoarului în 
singe. Pentru tratament, antimalarice. Sindromul peritoneal cedează numai la acestea 
(uneori, este drept, cedează şi spontan, dar după îndelungată suferință); fapt care 
constituie, şi el, un element de confirmare al diagnosticului etiopatogenic. 

Aşa cum âm mai spus, peritonisme mai pot apărea şi în cursul altor boli 
infecțioase (şi uneori chiar în perioada de început a acestora, ca manifestare ini- 
țială): în scariatină, rujeolă, poliomielită, mononucleoză infecțioasă, febră tifoidă, 
dizenterie, hepatită virală, leptospiroză. Apoi, în unele stări toxice endogene şi exo- 
gene:. insuficiența renală uremică, acidoza diabetică, insuficiența suprarenaliană 
acută ş.a. Atenţie, deci, și în acest sens. Important este faptul că în multe din 
bolile infecțioase mai sus menţionate, tratamentul cu antibiotice (început chiar fără 
a avea un diagnostic clar, dar bolnavul fiind febril) are deseori efect favorabil. Nu 
însă, în formele de etiologie virală sau toxică, în care descoperirea cauzei, a con- 
diţiei etiologice de bază este neapărat necesară pentru instituirea tratamentului 
(acesta trebuind, neapărat, să fie etiologic). 


APOPLEXIA PERITONEALĂ SEROHEMORAGICĂ 


Este expresia peritoneală a unui șoc histaminic, care poate fi alergic 
(mai ales de origine alimentară, prin alimente netolerate) sau nealergic, 
iar în acest caz, fie de aport (alimente histaminofore, ca peşte conservat, 
mai ales ton, alimente fezandate, afumate, mezeluri etc.) fie de producţie 
intestinală (constipaţie + putrefacţii intense). Descărcarea bruscă de his- 
tamină în organism exercită o acţiune permeabilizantă asupra capilarelor 
peritoneale + transsudare de sînge în cavitatea peritoneală, respectiv o 
hemoragie capilară, în pînză („en nappe“). Foiţa peritoneală este nu infla- 
mată, ci roșie, congestionată și din ea âpare sînge în picături („plînge cu 
sînge“). Procesul constă așadar în vasodilatație 4+- edem + sîngerare difu- 
ză diapedetică. ; 

Clinic, tablou de abdomen acut difuz, afebril: durere acută, vie, fie de 
tip peritonitic (+oarecare hiperestezie cutanată, oarecare contractură de 
apărare, la palpare), fie de tip meteoric, pseudoðclusiv (prin ileus dinamic 
paralitic), la care se adaugă oarecare anemie prin pierderea de sînge. Nu 
există febră. 

Tabloul clinic neclar de abdomen acut face ca diagnosticul lui etiopa- 
togenic să nu poată fi precizat de la început, decît dacă la bolnav apar 
concomitent, unele manifestări externe de histaminoză: urticarie, edem 
Quincke, respirație de tip astmatic, cefalee de tip histaminic, facìes roşu, 
congestionat (flush facial), o stare de șoc cu hipotensiune putînd ajunge la 
colaps, (și, bineînţeles, dacă medicul care a văzut pe bolnav, cunoaşte 
această entitate patologică și semnificaţia manifestărilor concomitente de 
tip histaminic). În acest caz, o injecție de adrenalină sau etedrină s. c. face 
ca (mai totdeauna) să dispară brusc, tot așa cum s-au instalat, durerile ab- 
dominale și manifestările conexe revelatoare (înjecţia de adrenalină con- 
stituie, așadar, nu numai un mijloc terapeutic, dar și un test diagnostic). 

În caz că nu se recurge la adrenalină, evoluţia sindromului poate fi 
uneori benignă (bolnavul revenindu-și cu încetul, ca după un şoc anatila- 
tic sau după o înțepătură de viespe) dar poate fi şi malignă (bolnavul 
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sfîrşind într-o stare de şoc ireversibil; sau procesul abdominal continuînd 
Şi progresînd se ajunge la infarctizarea intestinului cu hemoragie intra- 
poritoneală masivă, la perforație intestinală cu peritonită consecutivă etc., 
implicit la moartea bolnavului). Și chiar dacă se procedează la laparotomie, 
evoluția bolnavului poate fi rea; în caz că chirurgul cunoaște entitatea și 
administrează o injecție de adrenalină în foița peritoneală, bolnavul este 
salvat mai totdeauna (în caz că nu s-a produs, încă, necroza intestinală), 
căci, în cîteva secunde sau minute, peritoneul se decongestionează și 
situația abdominală se normalizează; dar dacă chirurgul nu cunoaște enti- 
tatea (denumită de Grégoire și Couvelaire, care au identificat-o în 1934 
şi au denumit-o „infarct intestinal fără ocluzie vasculară, prin „șoc de in- 
toleranţă“) și procedează la rezecţii ș. a. bolnavul poate sfirși letal. 

(De unde nevoia și importanţa de a se cunoaște și unele entităţi mai 
deosebite, pentru a se putea evita unele erori și a se putea obţine une- 
ori succese surprinzătoare). i 


PERITONITE ȘI PERITONISME ALERGICE 


Am văzut mai înainte, că două manifestări peritoneale cu aspect indi- 
vidualizat, cu identitate proprie aparte, constituind entităţi speciale, pot fi 
produse uneori prin mecanism alergic, pot avea uneori un substrat alergic: 
purpura abdominală și apoplexia abdominală serohemoragică. 

Prin mecanism alergic mai pot fi produse însă și alte manifestări abdo- 
minoperitoneale, manifestări de tip comun, banal, necaracteristic, adică 
simple reacții peritoneale congestiv-edematoase și eventual seroase (ne- 
hemoragice cum sînt cele două, mai înainte menţionate). 

Observaţii semnalînd astfel de reacţii peritoneale cu substrat alergie 
(evident sau probabil) au fost publicate încă din primele decenii ale seco- 
lului nostru; unele din ele convingătoare, altele mai puţin; unele sprijinite 
pe aspectul peritoneului și studiul serozițăţii (cazuri în care s-a inter- 
venit chirurgical din teama unui abdomen acut grav; constatindu-se un 
peritoneu congestiv-edematos de tip Quincke cu eozinofilie tisulară și în 
serozitatea peritoneală), altele pe argumente paraclinice (eozinofilie san- 
guină) ori circumstanţiale (terenul alergic dovedit al pacientului, repro- 
ducerea tulburărilor în aceleași condiţii etc.). 

Pornind de la primele observaţii și sub incitaţia lor, s-a procedat şi la 
încercări de producere experimentală a unei reacţii peritoneale alergice; 
şi s-a reușit uneori producerea unor astfel de reacţii (mai deseori sub formă 
de reacţii congestiv-hemoragice, dar și sub formă de congestie + edem 
+ serozitate în cavitatea peritoneală + eozinofilie locală şi sanguină). 

Cu timpul, observaţiile clinice de reacţii peritoneale alergice s-au în- 
mulţit, publicate fiind sub foarte multe şi variate titluri (ceea ce ar denota 
nesiguranța relativă de a defini nosologic manifestările abdominale de- 
scrise): alergie acută abdominală, (Prishmann 1937, Faur—Gligore, 1955), 
abdomen acut alergic (Sigal, 1945, Fasio, 1950, Biering, 1956), peritonită 
alergică (Sosa—Gallardo, 1963), peritonită acută alergică cu puseuri re- 
cidivante și revărsat ascitic (Agerico, 1949), peritonită acută ascitică cu 
eozinoţilie în lichidul ascitic şi în singe (Sison, 1947), peritonită acută eozi- 
nojilică (Swarts, 1955), crize abdominale dureroase difuze cu edem poli- 
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visceral și edem Quincke (Pasteur Vallery—Radot, 1951), ascită trecătoare 
cu eozinofile (Navarrone, 1962), drama abdominală alergică (Gutmann), 

Așa cum am mai spus, în cele mai multe din cazuri era vorba de o peri- 
tonită acută ascitică, confundată uneori inițial cu o peritonită tubercu- 
loasă, dar conturîndu-se apoi ca o formă particulară de peritonită aler 
gică prin prezența de eozinofile în lichidul ascitie şi eozinofilie sap- 
guină şi prin evoluţia favorabilă, afebrilă sau subfebrilă, reducindu-se 
în cîteva zile, aproape spontan (Sison, Sosa—Gallardo, Navarrone, 
Loederich, Koang ș. a.). În alte cazuri era vorba de crize abdominale dure- 
roase severe, cu edem și congestie peritoneală, descoperite fiindcă s-a făcut 
laparotomie din tema de abdomen acut chirurgical (Sosa—Gallardo, 
Pasteur Vallery—Radot, Gutmann, Sarles, Biering, Sigal ș.a.), Într-un alt 
caz (Joyeux, 1964) demonstraţia naturii alergice a unei peritonite s-a făcut 
cvasiexperimental: după injecţia intraperitoneală de antibiotice, în cazul 
unei apendicite grave, s-a produs o reacţie peritoneală acută gravă de tip 
Arthus. 

Dar cu toată eflorescența de date clinice și experimentale care solicitau 
individualizarea nosologică a noțiunii de alergie peritoneală de formă 
comună, congestiv—seroasă, și, deși susținută de unii medici de seamă 
(Ryle, Bockus, Steele), noțiunea aceasta nu s-a impus, nu a căpătat cir- 
culație în lumea medicală, nu a pătruns nici în cărțile medicale, chiar de 
alergie (doar în cîteva). Ea nu a fost, însă, nici respinsă de medicii care 
s-au ocupat de ea.'Iar în ultimii ani, noi date și noi forme de exprimare 
s-au adăugat celor de mai înainte, pledind în favoarea noțiunii de alergie 
peritoneală de tip peritonitic: — au fost descrise așa numitele crize dure- 
roase abdominale acute pseudochirurgicale cu repetiţie (Sarles, Gauthier, 
1956, 1961) în care, laparotomia efectuată din teama de abdomen acut 
chirurgical, a descoperit o simplă congestie difuză abdomenoperitoneală; 
iar studiul ulterior al bolnavilor a descoperit foarte des sensibilizarea lor 
la tuberculină și/sau candidină și a ajuns ca, prin hiposensibilizarea bol- 
navilor la aceste alergene, să-i vindece, oprind repetiţia crizelor; — a mai 
fost descrisă apoi, marea anafilazie abdominală alimentară prin edem 
angioneurotic abdominal. acut (Richet, Laroche), care se înfățișează clinic 
sub aspectul zgomotos al unei drame abdominale de-tip chirurgical (pentru 
care. s-a ajuns deseori la intervenţie chirurgicală albă, dar utilă, totuşi, 
fiindcă a adus precizări vizuale valoroase în favoarea noţiunii de alergie 
peritoneală). 

De aceea, deși această noțiune, de alergie peritoneală, este încă incertă 
pentru mulți medici şi necunoscută multora (sau neadmisă), este bine to- 
tuşi ca sub-denumirea de peritonită sau peritonism alergic (sau chiar aceea 
mai simplă şi mai echivocă, de abdomen acut alergic) — ea să intre în 
diagnosticul diferenţial al unui abdomen acut (şi să fie cunoscută ca atare 
și de către chirurgi). 

Este bine să se țină seama de această noțiune, mai ales atunci cînd un 
abdomen acut se dovedeşte a nu fi legat de vreunul din viscerele abdo- 
minale și, mai ales încă, atunci cînd în tabloul clinic şi circumstanţial, la 
bolnavul respectiv, apar cîteva particularităţi: — debut brutal, violent, 
exploziv, cu evoluţie rapidă, ajungînd curind la maximum de intensitate, 
uneori cu şoc foarte intens (hipotensiune, tahicardie, paloare, sudori reci), 
— legătură eventuală cu un aliment sau medicament (mai ales dacă bol- 
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navul se ştie intolerant faţă de acestea din alte împrejurări din trecut) sau 
cu un moment infecțios vag, neînsemnat (poate moment acut al unei in- 
fecții cronice cunoscute, la pacientul respectiv), — coexistența eventuală 
a unor manifestări extraabdominale din seria alergică (urticarie, edem 
Quincke, astm sau doar respiraţie de tip astmatic, migrenă, coriză spasmo- 
dică sau hidroreică ctc.). — coexistența eventuală a unui flush facial sau 
a unei diarei apoase sau gleroase, — coexistența eventuală a unui focar 
infecțios (--latent, +torpid) streptococie sau tuberculos; sau a unor 
paraziți intestinali, — sau măcar conştiența unui teren alergic la bolnav 
(manitestindu-se prin reacții de intoleranţă faţă de anumite alimente sau 
medicamente, în alte viscere şi domenii) sau la membri din familia lui. 
Eventual, pentru precizare: puncţie abdominală sau în Douglas = lichid 
steril + eozinofile des. 

Cunoscînd noţiunea, admiţind posibilitatea existenţei alergiei perito- 
neale şi gîndind la ea, la eventualitatea ei, atunci cînd se află în fața unui 
abdomen acut curios prin unele particularități din cele mai sus menționate, 
medicul poate încerca unul din mijloacele antialergice despre care, de 
asemenea, am vorbit mai înainte (o injecție de adrenalină, o injecție cu un 
medicament antihistaminice, poate chiar o injecție intravenoasă de novo- 
caină sau xilină în caz că bolnavul nu este în stare de şoc și chiar o in- 
jecţie i. v. de hemisuccinat de hidrocortizon, mai ales cînd bolnavul este 
în stare de şoc). Se poate întîmpla ca printr-o astfel de injecție, starea 
severă, gravă a pacientului să se schimbe brusc, rapid, în bine (în caz că 
abdomenul acut al bolnavului respectiv este expresia unui șoc alergic 
peritoneal sau visceroperitoneal). Iar dacă rezultatul este bun, confirmînd, 
astfel, substratul alergic al crizei abdominale, rămîne ca în continuare, mai 
departe, investigaţiile medicale să se îndrepte spre căutarea, descoperirea 
şi apoi eliminarea alergenului în cauză (dacă este vorba de un alergen 
alimentar sau medicamentos) sau să se procedeze la acţiuni de asanare a 
focarului infecțios + hiposensibilizare (în caz că este vorba de o alergie 
infecțioasă sau parazitară). 

S-a descris şi o epiploită alergică (Sosa-Gallardo, 1964). Trebuie să credem 
în existenţa ei fiindcă a fost verificată operator în 4 cazuri (autorul, chirurg, a in- 
tervenit cu diagnosticul de abdomen acut chirurgical şi a găsit o epiploită doar con- 
gestivă, nepurulentă, în două câzuri, şi cu focare de infarct diapedetic, neobstructiv 
în alte două) şi a fost confirmată prin studiul histopatologic al pieselor (infiltrate 
cu un procent mare de eozinofile), prin reproducerea experimentală la animal a 
procesului (folosind tehnica Arthus) şi prin descoperirea la bolnavi a unei stări 
alergice (la unii izolînd chiar alergenul în cauză), apoi consolidînd rezultatul favo- 
rabil obținut chirurgical, printr-un tratament antialergic şi prin îndepărtarea aler- 
genelor în cauză. i 

În definitiv, epiploita alergică astfel dovedită ştiinţifică, nu face decit să con- 
firme şi ea existența peritonitei alergice (epiploonul făcînd parte din peritoneu, 
fiind o parte din acesta). 


PERITONITE GRANULOMATOASE ACUTE ȘI SUBACUTE 


Sint forme speciale de peritonită, atit sub raport anatomoclinic cît şi etio- 
patogenic. 

Etiopatogeniec: sînt datorite unor corpi străini (organici — vii sau minerali — 
inanimaţi) pătrunși în cavitatea peritoneală, iritanți pentru peritoneu, determinind 
reacţii inflamatoare din partea acestula, Constituie două grupe, după cauze: — peri- 
tonite iatrogene, chirurgicale, determinate de resturi de la actul operator (talc, ami- 
don, fibre celulozice de la comprese, rămase în abdomen) şi — peritonite medicale 
spontane, foarte rare, produse de paraziți (amibe, stronailoide șa. pătrunşi în cavi- 
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tatea peritoneală prin efracțiune sau penetrație transparietală?) sau de ciuperci 
(candida, dezvoltate în peritoneu în cazul unor tratamente antibiotice prelungite, la 
bolnavi epuizați, caşectici). 

Morfologic: noduli multipli inflamatori; pseudotuberculoşi sau pseudocanceroşi 
(confuzie posibilă) diseminaţi pe foițele peritoneale; iar cicatricea operatoare, indu- 
rată, vicioasă, edematoasă, cu secreție puriformă uneori; totul cu caracter agresiv, 
penetrant, 

Clinic: — în forma postoperatoare, după un interval de cel puţin 9 zile de la 
operaţie (mai totdeauna după 3 săptămîni), apar dureri abdominale, localizate la 
început, tot :mai difuze apoi, + oarecare contractură a pereţilor abdominali, + fe- 
nomene suboclusive (dureri colicative, borborigme, agitație intestinală), + febră + 
facies toxic + leucocitoză + eozinofilie (uneori); — în formele medicale, dureri 
abdominale instalate insidios, variate şi variabile, + manifestări digestive variate, 
și ele, febră sau febriculă neregulată, afectare a stării generale treptată, totul fără 
vreun caracter special, fără un contur precis (lăsînd loc, aşadar, la tot felul de inter- 
pretări diagnostice: în primul rînd tbe sau cancer visceroabdominal). 

Evoluție subacută, care, în cazurile medicale mai ales, merge către sfîrşitul 
letal al bolnavului (antibioticele neavînd nici un efect). 

Diagnostic: doar cunoscînd noţiunea şi raportindu-se la ea, apoi investigînd în 
acest sens; — în cazuri postoperatoare, făcînd legătura cu actul operator, — în cele- 
lalte cazuri, recurgînd la laparoscopie şi chiar laparotomie, nelăsîndu-se înşelat de 
aspectul macroscopic pseudotuberculos sau pseudocanceros şi apelînd la examenul 
microscopic (care va elucida atit prin examen histopatologic, cît şi prin identificarea 
agentului patogen). 

Tratament: — în peritonita granulomatoasă iatrogenă, administrare de antiin- 
flamatoare nesteroidice (indometacina este de folos, în genere); în cîteva zile apare 
rezultatul bun (în caz că după 7—10 zile nu a apărut, nu se mai insistă şi se în- 
cearcă fie o corticoterapie, fie reintervenţie: s-ar putea găsi în abdomen chiar o 
compresă întreagă, uitată acolo); — în caz de peritonită granulomatoasă parazitară 
sau micotică, tratament adecvat (antiparazitar, antimicotie, după caz). 


PERITONITA PAROXISTICĂ BENIGNĂ 


Stare patologică polimortă, cu aspecte variate, centrate însă pe manifestarea 
abdominală care i-a dat numele; a fost descrisă (din cauza polimorfismului ei) sub 
foarte variate etichete: peritonită periodică, boală periodică, poliserozită familială 
recurentă, febră mediteraneană familială ş.a., fiecare din etichete subliniind unul 
sau altul din caracterele ei. 

Boala este ereditară și familială şi are un caracter etnic evident (afectează 
aproape exclusiv indivizi mediteraneeni: evrei, armeni, greci, nordafricani, italieni 
din sud, turci); dar cauza şi patogeneza îi sînt necunoscute (boală imunologică, aler- 
gică? virală? metabolică?). 

Clinic: crize paroxistice de dureri abdominale + toracice + articulare + febră 
intermitentă (uneori pseudomalarică) + cefalee, vărsături, urticarie, purpură ş.a.; 
nu rareori, cu prinderea rinichiului. 

Evoluție în crize recurente, cu periodicitate deseori foarte regulată, ciclică, care 
se remit de la sine (autolimitante), în perioadele de remisiune, starea pacientului 
fiind cvasinormală. Crizele sînt deseori provocate de stresuri psihice, alcool, excese 
alimentare. Uneori evoluţie spre amiloidoză, mai ales renală sau miocardică, bol- 
navul sfiîrşind în insuficiență renală sau cardiacă. 


Tratament doar simptomatic. 


HEMORAGIILE INTRAPERITONEALE 


Patogenic: se produc de cele mai deseori prin ruperea unui vas sau vis- 
cer abdominal bine vascularizat sau (mai rar) fără rupere vasculoviscerală, 
prin diapedeză, 

Etiologie: — ruperea unui organ parenchimatos (ficat, splină); — ru- 
perea unui vas în cadrul unui infarct (mezenteric epiploic ş.a.), sau al unei 


52 — Baze clinice pentru practică medicală 817 


hipertensiuni arteriale, al unei ateroscleroze; — ruperea unor varice din 
teritoriul abdomenului, al unui anevrism, al unei tumori hemoragice; 
— ruperea unui vas sau viscer abdominal în urma unui traumatism ab- 
dominal; — iar la femeie, ruperea unei sarcini extrauterine (care este 
cauza cea mai frecventă, în general; 9007, din cazurile de hemoragie in- 
traperitoneală), mai rar a unui chist folicular, a unei tumori ovariene, 
a unui corioepiteliom, a capsulei unui miom uterin, a unor varice uterine; 
— iar hemoragiile diapedetice se produc în cadrul unei purpure abdo- 
minale sau al unei apoplexii abdominoperitoneale (care au fost descrise 
mai înainte). 

Fiziopatologic: acumulare de sînge în cavitatea peritoneală cu oarecare 
grad minor de iritaţie a acestuia + anemie progresivă (producîndu-se mai 
rapid sau mai lent, în raport cu amploarea hemoragiei), anemie care poate 
duce la decompensare rapidă a circulaţiei (hipotensiune, colaps). 

Clinic: tablou simptomatic mai puţin bine conturat decît cel peritonitic 
inflamator. Constă într-un ansamblu sindromie compus din patru sin- 
Groame parţiale (totdeauna prezente toate, dar în măsură variată, de la un 
caz la altul): — suferinţă abdominală acută, care uneori este foarte vie, 
şocantă, în momentul declanșării hemoragiei (+ o lipotimie sau chiar 
sincopă trecătoare), alteori este ștearsă, vagă, scurtă, trecătoare, care se 
însoţeşte de multe ori de o stare de şoc prelungit și progresiv; — anemie 
progresivă exprimată prin slăbiciune care se accentuează: amețeli, tulbu- 
rări de vedere, ţiuituri în urechi, astenie, paloare, senzaţie de frig, extre- 
mităţi reci etc.; — răsunet circulator depresiv, putînd ajunge la decom- 
pensare circulatorie, la stare de şoc hipovolemic, colaps (hipotensiune care 
progresează, puls mic, rapid, devenind filiform greu perceptibil, extre- 
mităţi reci și transpirate, transpiraţii reci pe frunte etc.), — un revărsat 
lichidian intraabdominal, pseudoascitic, care se dovedește a fi sanguin şi 
care creşte mai repede sâu mai lent după caz, în acest timp pacientul 
avînd o senzaţie vagă de jenă, de tensiune abdominală, de disconfort, 
uneori de durere. 

Filmul desfășurării €linice a unei hemoragii intraperitoneale este, în 
genere, următorul (și este important pentru diagnostic, pentru ca acesta se 
bazează şi pe înşiruirea în timp, a manifestărilor): 

Scena este deschisă de două fenomene, care atrag atenţia, pe de o parte, 
asupra abdomenului, pe de altă parte, asupra situaţiei hemocirculatorii 
generale, la bolnavul respectiv: 

— o durere abdominală, locâlizată la început (în raport cu sediul hemo- 
ragiei), care poate avea intensităţi și durată variate; uneori extrem de vie, 
dramatică chiar, șocantă (senzaţie de ruptură, de străpungere, de ardere, 
însoţită uneori chiar de o lipotimie, de o sincopă, de colaps), alteori durere 
relativ uşoară, neclară chiar, insidioasă, fără răsunet general . (trecînd 
aproape neobservată); şi pe măsură ce se mai domoleşte, durerea aceasta 
difuzează în întreg abdomenul (mai ales atunci cînd a fost foarte brutală 
la început); 

— concomitent, o slăbiciune generală, care, aşa cum am mai spus, poate 
fi la început sincopală, lipotimică, instalată brusc odată cu durerea; sau se 
poate instala insidios, progresînd, însă, mai mult sau mai puţin rapid (în 
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Tabelul 177 


Hemoragii intraabdominale 


Condiţii etiologice. Tablou clinic, Diagnostic pozitiv 


Condiţii determinante 


Ruperea unui organ visceral paren- 


Condiţii de Jond (predispozante) 


Splenomegalie fragilă  (leucozică, 


3 chimatos: malarică etc.) 

i splină, ficat Ficat fragil (tumoare superficială, 
hemangiom) 

i Ruperea unui vas abdominal: 

| în cadrul unui infarct de mezen- Existența prealabilă a unei formaţii 

l ter, epiploon, anevrism, angiom, vasculare fragile; anevrism, angiom, 

| varice varice 

i 


tumoare vasculară (hemangiom) 
hipertensiune arterială, ateroscle- 
roză 

traumatism abdominal 


Ruperea unei sarcini extrauterine, 
tubare; sau chist folicular, tumoare 
ovariană, corioepiteliom, varice ute- 
rine, miom uterin A 
Diapedeză în purpura abdominală și 
în apoplexia peritoneoabdominală 


tumoare vasculară (hemangiom) 
hipertensiune arterială,  ateroscle- 
roză 

moment vasculofragilizant (carență 
vitaminică etc.) 

Existenţa unei condiții normale sau 
patologice, la femeie, expusă la ru- 
pere: sarcină extrauterină, tumori 
genitale + fragilitate vasculară 
Stare discrazică, hemoragipară 

Stare alergică sau histaminozică 


maenna a O 


Condiţii declanșante 


Traumatism abdominal 

Puseu hipertensiv 

Infarct mezenteric 

Puseu purpuric sau hiperhis- 
taminic 


Hemoragie medie 


Durere de intensitate 

| medie sau vagă 
Slăbiciune progresivă 

i astenie,  adinamie, pa- 

Í loare, amețeli, extremi- 

tăți reci, hipotensiune, 

puls mic, rapid 


Stare de șoc 
colaps circulator 
instalindu-se treptat, dar 
) oarecum rapid, + ab- 
domen meteoric, + bom- 

bat, + sensibil 


Tablou clinic 


Hemoragie masivă 
+ cataclismică 


Durere bruscă, violentă, 
sfişietoare + sincopală 
(şoc neurologic) 


Stare de şoc 

instalat brutal, violent, 
rapid, cu hipotensiune; 
puls mic, slab, extre- 
mităţi reci, transpiraţii 
+ reci, paloare pro- 
gresivă 


uneori alteori 
oarecare progresivă, 
revenire” continuă 
lentă + rapid 
incompletă: (șoc hemo- 
durere <,  ragio pro- 
șoc <, agresiv 

dar nedu- + rapid) 
rabilă, 

starea 

continuă 


Hemoragie slabă „în fir 


sanguin“ 

Momentul declanșant 
vag + nedureros, ne- 
clar 


| 

Y 
Slăbiciune progresivă 
astenie, adinamie, pa- 
loare, amețeli, extre- 
mităţi reci 
hipotensiune; puls mic, 
rapid 


Stare de şoc, 
colaps circulator, 
instalindu-se treptat, 
relativ încet + abdo- 
men meteoric, + bom- 
bat, + sensibil 


Tabelul 177 (continuare) 


La examenul fizic: 


General: stare de şoc — hipotensiune, puls frecvent și slab, paloare, totul progresind 
Local, abdominal: vagă senzaţie dureroasă (sau de greutate, disconfort etc.) după ce 
a trecut durerea iniţială, 
+ uşoară balonare, meteorism, 
+ uşoară durere, senzaţie neplăcută la palpare, 
dar abdomenul este moale, deprimabil palpator. 
percutor — matitate deplasabilă cu poziția bolnavului (singele 
intraabdominal) 
tuşeu vaginal sau rectal: Douglas moale, elastic, flotant, la punc- 
ție se obține sînge 
la femeie — tuşeu vaginal: + col uterin moale, uter mărit (semne 
de sarcină) 


Laboratorul 


Semne de anemie: hematii <, hematocrit <, hemoglobină < 
Totul progresiv: mai încet sau mai rapid, după intensitatea hemoragiei 


De urmărit, deci, prin examene succesive — caracterul progresiv fiind important 
pentru diagnostic 


Diagnostic pozitiv 


Suferinţă abdominală acută, bruscă (atrage + Iniţial, gîndul se îndreaptă spre ori- 


atenția asupra abdomenului) ce abdomen acut; 
de. intensităţi variate: sfişietoare — sau cînd lipseşte, orientare grea 
vagă sau poate fi cu totul ștearsă y 
+ depresiune a stării generale, forțelor: as- dar starea aceasta poate înşela: 
tenie, adinamie — stare de șoc neuropsihogen? 
+ paloare + răcirea extremităților 
+ decompensare circulatorie periferică —  — anemie de altă cauză? 


şoc — colaps (anemie) 


+ semne de revărsat abdominal pseudoasci-  — abdomen acut de altă cauză? 
tic; dar la puncţie = sînge i 


Ecuația diagnostică, deci: 


debut dureros abdominal (uneori șocant, alteori + insensibil, slab) š 
dar + sindrom general anemic progresiv — hipotensiune — stare de şoc, colaps 
circulator ` 
+ sindrom abdominal peritoneolichidian pseudoascitic — dar la puncțìe, singe 
Frapant: contrastul dintre fenomenele generale severe, progresive spre colaps 
şi sărăcia semnelor abdominale 


raport cu amploarea hemoragiei), bolnavul prezentînd o astenie care creşte 
mereu, amețeli, înceţoşare a vederii, acufene, răcirea extremităților şi 
senzaţie progresivă de frig, uneori chiar frisoane, apoi o senzaţie de 
sete de apă şi de aer (şi uneori, aceste simptome pot domina tabloul clinic, 
durerea abdominală fiind ştearsă şi rămasă pe plan secund, de unde, po- 
sibile dificultăţi de diagnostic; alteori manifestările acestea rămîn vagi, 
neclare, estompate, în caz de hemoragie mică, „în firicel“, dar cresc și se 
pronunţă treptat, progresiv, conturînd cu oarecare întîrziere tabloul clinic 
de pierdere de sînge; de unde, utilitatea urmăririi în timp a bolnavului, 
pentru a sesiza progresivitatea simptomelor și semnelor, implicit sensul 
lor semnalizator de agravare). 
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Tabelul 178 


Hemoragia intraperitoneală 


Simptome — diagnostic 


m vamia 


FA E EA 
| Ameţeli 
Paloare progresivă a feței și buzelor 
Slăbiciune, astenie progresivă 
Senzaţie de frig 


Respirație superficială rapidă 
Puls rapid, accelerîndu-se mereu, 
devenind tot mai slab, filiform. 
Tensiune arterială scăzută şi scăzînd 
mereu. spre colaps 


Durere abdominală — iniţială, de debut, deschide scena clinică; 


de intensităţi variate: uneori extrem de violentă, sfişietoare, şocantă; 
alteori potrivită, suportabilă; sau chiar foarte slabă + neremarcată 


localizată iniţial — apoi + difuzantă şi/sau diminuînd ca intensitate 
La examenul obiectiv: 
palpator — sensibilitate, durere sau doar o senzație neplăcută la apăsare (în 
genere, nu foarte vie, puternică, ci medie, potrivită, suportabilă) 
. 


— abdomenul este depresibil, nu opune rezistență, nu se contractă 
(dacă palparea este blîndă), 


nu există hiperestezie cutanată, nici hiporeflexie; (poate doar, o 
„oarecare sfială, în fața miîinii exploratoare); 


percutor — matitate în hipogastru şi pe flancuri; mobilă cu poziţia bolnavului 
(ca într-o ascită); 


la tuşeul vaginal sau rectal — sensibilitate relativă + senzaţie de fluctuență, 
de val; 


la puncţie în Douglas — sînge! 
Me Sa et seed ORI, Pro ee oa 5 a aia leton Na ru SINE ee | 
| La examenul general: 


Stare de șoc, inițial uneori — de la debut — în cazuri cu durere mare, sfişietoare 
= Şoc neurovascular 


| Apoi aceasta scade uneori (cînd durerea a fost mare, dar hemoragia este mode- 
rată sau mică) 4 


| dar reapare, se reinştalează cu-încetul, treptat, progresiv 


= se trece în șocul hemoragic, avansindu-se spre colapsul circulator 


Alteori — de la început se trece din şocul neurovascular în cel hemoragic, ane- 
mic, fără vreo perioadă intermediară de atenuare (cind hemoragia este 
masivă) 
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Tabelul 178 (continuare) 


Pentru diagnostic 


Trebuie să izbească discrepanţa dintre importanța dominantă a fenomenelor 
de ordin general (şoc iniţial, apoi anemie acută) și caracterul modest al manifestă- 
rilor abdominale, care, doar la început, sînt (uneori) vii, intense, apoi se şterg (mai 
totdeauna), iar la examenul obiectiv, semne puține + incerte. 

Trebuie căutat, în sprijinul diagnosticului; — la femeie, semnele unei eventuale 
sarcini (pigmentare mameloanelor şi liniei albe, înmuierea colului uterin etc.), 
sarcina extrauterină ruptă fiind cauza cea mai frecventă; — la oricine, situația 
splinei şi a ficatului, aortei abdominale și a celorlalte vase abdominale, care sint 
şi ele uneori sursa şi originea hemoragiei; apoi semne trădind o stare hemoragică 
eventuală (purpură, epitaxis), o afectare vasculară eventuală, un traumatism abdo- 
minal eventual în trecutul apropiat al bolnavului (zilele precedente), 


La examenul obiectiv, local, abdominal: 

— abdomen uneori uşor destins; 

— palpator, sensibil, mai ales la palpare profundă (în realitate, este 
vorba mai mult de o senzaţie jenantă, incomodă, neplăcută, mai puţin decit 
o durere propriu-zisă); peretele anterior al abdomenului rămînînd suplu 
necontractat, depresibil (doar cel mult cu un ușor grad de tensiune mus- 
culară) sau contractîndu-se foarte puţin, foarte slab, la apăsare (numai ca 
reacție de neplăcere, de ferire, de menajare), neprezentind hiperestezie 
cutanată; 

— percutor, oarecare grad de timpanism, moderat, relativ; se eviden- 
țiază însă (mai ales cînd este căutată cu atenție) o matitate a flancu- 
rilor, care creşte treptat în minutele și orele succedînd durerii inițiale, 
matitate deplasabilă cu modificările de poziție ale bolnavului, indi- 
cînd, astfel, prezenţa unui revărsat intraperitoneal (dar deplasarea matității 
este mai lentă decît în caz de ascită), iar bolnavul resimte o oarecare sen- 
zaţie neplăcută, + dureroasă, vibratorie, produsă de vibrația percutorie -a 
țesuturilor (semnul rezonatorului); : ` 

— la tuşeul rectal sau vaginal, fundul de sac Douglas este sensibil oare- 
cum, este mai fluctuent—mobil—elastic, iar dacă este puncționat lasă să 
apară sînge (fapt care vine să pecetluiască substratul suferințelor; dar care 
poate lipsi totuși, în caz că puncţia nu a nimerit hematomul local, ceea ce 
face ca implicit, puncţia negativă să nu excludă posibilitatea totuşi a unei 
hemoragii intraperitoneale). 

Semnele generale sînt, iniţial, cele ale unui șoc neurovascular intens (şi 
sînt legate de durerea rupturii vasculoperitoneale); ele se transformă apoi 
în cele ale unei anemii acute progresive (uneori însă, de la început combi- 
nîndu-se ambele sindroame: cel de şoc: neurovascular şi anemia, cînd 
aceasta este mare, rapidă, brutală, cataclismică); 

— slăbire a forţelor, astenie, apatie, sete vie de lichide şi de aer, ne- 
linişte, puls frecvent şi mic, tot mai slab și mai greu perceptibil, 
tensiune coborîtă şi coborînd mereu, respiraţie polipneică superficială, 
paloare progresivă, buze decolorate, fruntea plină de broboane de sudoare, 
hipotermie (dar şi semnele generale pot fi uneori destul de șterse; unul 
din ele este totuşi constant şi semnificativ: tahicardia crescîndă cu pulsul 
slab, tot mai slab). 

Iar laboratorul relevă o anemie care prbgresează de la un examen la 
altul şi o leucocitoză (de iritație peritoneală). 
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DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv este uneori uşor de pus, cînd fiecare din semne şi 


sindroame esto clar şi asociaţia lor comple tă; uneori însă este mai greu de 


pus, cînd semnele componente sînt vagi, estompate, cînd durerea abdo- 
minală a fost slabă, trecătoare şi a scăpat luării în considerare, cînd sin- 
domul de şoc inițial a lipsit sau nu s-a impus atenției fiind puțin mani- 
test, iar anemia s-a instalat tiptil, insidios, nezgomotos, fără manifestările 
ci neurosensoriale, circulatorii, respiratorii (din cauza debitului slab al 
hemoragiei) înctt nu a atras atenţia asupra ei, în fine sindromul abdominal 
a rămas şi el nerelevat fie prin inconsistenţa lui, fie prin insuficiența exa- 
menului clinic al medicului. În atare cazuri, cînd tabloul clinic este estom- 
pat, nesugestiv, neconturind suficient de clar ansamblul cvadrisindromie 
care defineşte hemoragia din peritoneu, actul diagnostic este bine să re- 
curgă şi la raționamentul diferenţial diagnostic (de excludere a altor stări 
patologice similare) precum şi la un raționament deductiv (luînd în consi- 
derare şi circumstanţele), în fine, observînd și dinamica desfăşurării mani- 
testărilor (urmărind îndeaproape pe bolnav, măcar un timp oarecare). 

Mai întîi, ecuația diagnostică definitorie a hemoragiei intraperitoneale 
trebuie să fie clară în mintea medicului, pentru ca ea să poată fi relevată 
chiar în caz că sindroamele componente nu sînt suficient de bine conturate 
(şi deşi a mai fost enunțată mai înainte, o mai reamintesc): sindrom abdo- 
minal vag dureros (dar care a debutat eventual printr-o durere vie, șo- 
santă, dar descrescentă) + sindrom anemic acut progresiv (uneori grav, 
cataclismic, alteori frust, deci atenție) + tendinţă la colaps (iniţial prin șoc 
neurovascular de durere, ulterior prin șoc hipovolemic anemic) + sindrom 
obiectiv abdominal de revărsat lichidian intraperitoneal, care se dovedeşte 
a fi hematic (şi care dă certitudinea diagnosticului). 

lar dinamica diagnosticului este următoarea: 

— trebuie luată în considerare posibilitatea unei hemoragii intraperi- 
toneale prin ruptură de sarcină extrauterină, la orice femeie în perioada de 
activitate genitală (12—50 de ani), care prezintă un sindrom abdominal 
acut dureros viu (dar chiar şi mai puţin yiu), mai ales cînd acesta se în- 
soțeşte de starea de şoc, de lipotimii, de anemie acută (şi chiar numai de o 
simplă ameţeală, neliniște, agitaţie, tahicardie, hipotensiune progresivă), 
dar mai ales dacă femeia prezintă unele simptome sugerînd sarcina (în- 
tîrzierea sau oprirea menstruației, scurgeri vaginale de sînge cu cheaguri 
în zilele precedente, dureri lombare, dureri abdominale inferioare sau sub 
formă de colici, apăsări, dacă a avut mici amețeli; fenomene asupra cărora 
trebuie să se îndrepte interogatoriul); 

— tot aşa, trebuie luată în considerare posibilitatea unei hemoragii ab- 
dominoperitoneale, la un bolnav care prezintă. un sindrom abdominal 
dureros fără semne de iritaţie peritoneală sau de agitaţie intestinală coli- 
cativă, de tip obstructiv, dar care a suferit un traumatism abdominal (chiar 
cu citeva zile înainte) sau care este cunoscut ca hipertensiv, ateromatos. 
aortic, varicos, care prezintă angioame sau erupții purpurice concomitente, 
care se ştie a avea o tumoare abdominală; 

— trebuie gîndit la o posibilă hemoragie intraperitoneală, în fața unui 
abdomen acut dureros cu debut acut viu, eventual chiar dramatic, şocant, 
sincopal, dar la care durerea slăbeşte ulterior, nemaiconstituind un simp- 
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tom dominant; la care nu se adaugă simptome de iritaţie peritoneală sau 
de agitaţie intestinală oclusivă, dar la care se adaugă şimptome şi semne de 
deficit circulator cerebral și periferic (amețeli, lipotimii, sincopă, colaps) + 
paloare, hipotensiune. arterială în scădere continuă, puls frecvent, slab și 
slăbind mereu, filiform; toate acestea marcînd o anemie acută, o hipovole- 
mie progresivă; 

"— diagnosticul devine probabil, chiar foarte probabil, la femeia mai 
inainte relatată, cu indici de posibilă sarcină, dacă la ea se constată, în 
continuare, o serie de simptome și semne care certifică sarcina (greţuri, 
vărsături, slăbiciuni, mamele dure, mameloane pigmentate, linie albă de 
asemenea; iar la examenul ginecologic se descoperă un col moale, un uter 
mărit ori o tumefacţie laterouterină); iar la un bărbat, care a suferit un 
traumatism abdominal şi acesta a fost urmat de durere abdominală + slă- 
biciune, hemoragia intraperitoneală devine mai probabilă, în caz că paci- 
entul este un vascular (hipertensiv, varicos, aortic, cu tromboflebite în 
trecut); 

— dar certitudinea diagnosticului o dă (ca în orice abdomen acut) datele 
culese prin examenul fizic al abdomenului, care se adaugă datelor generale 
semnalînd anemie și insuficienţă circulatorie periferică hipovolemică: fap- 
tul că nu este vorba de un abdomen acut peritonitic (lipsesc contractura 
de apărare, hiperestezia și hiporeflexia parietală precum și tebra), nici de 
o ocluzie intestinală (lipsește agitația intestinală peristaltică și colicativă, 
cu borborigme și stare toxică), nici de o pancreatită acută (lipseşte durerea 
străpungătoare inițială, din epigastru, iar laboratorul nu relevă o ridicare 
masivă a amilazemiei—amilazuriei, ci cel mult o ridicare minoră, tran- 
zitorie); şi nici semnele de probabilitate ale unui infarct mezenteric iniţial 
sau ale unei torsiuni de organ sau de tumoare nu se desenează, nu se schi- 
țează (deși :o hemoragie intraperitoneală ar putea urma acestora, dar după 
“cîteva zile de la debutul lor); în schimb însă, un examen atent, grijuliu, al 
abdomenului relevă: după cum am arătat (unui medic care știe să facă un 

“examen bun) semne de lichid mobil în cavitatea peritoneală iar puncţia 
(efectuată în Douglas sau direct transparietal, prin fosa iliacă stîngă) scoate 
singe oferind, astfel, proba clară a hemoragiei intraperitoneale și, astfel, 
diagnosticul devenind cert, indiscutabil. 

„ Se vede, deci, din cele de mai sus expuse, că diagnosticul pozitiv al he- 
moragiei intraperitoneale trebuie să se bazeze nu numai pe datele pozitive, 
abdominale, - generale, dar și pe anumite date negative, de diagnostic 
diferenţial eliminator, prin care să se excludă eventuale alte abdomene 
acute, mai ales chirurgicale; să se mai bazeze apoi şi pe anumite date 
circumstanţiale eventuale, unele din acestea atîrnînd greu în balanţa ju- 
decăţii diagnostice (sarcină la femeie, traumatism abdominal, teren vas- 
cular, procese vasculare chiar latente). 

Erori de diagnostic se- pot face multe; dar pot şi trebuie să fie evitate; 
printr-un diagnostic diferenţial strîns, riguros, care să treacă în revistă, 
în primul rînd toate aspectele abdomenului acut chirurgical (aşa cum suc- 
cint am arătat mai înainte), apoi celelalte modalităţi de abdomen acut. Și 
trebuie evitate confuziile, ţinînd sgama de faptul că unele din ele pot fi 
foarte grave, cu consecinţe dezastruoase uneori: 

— confuzia cu o perforaţie viscerală intraperitoneală, cu o pancreatită 
acută, cu un infarct mezenteric nu este chiar gravă (deşi s-ar părea invers), 
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fiindcă, totuşi, pune în alarmă pe medic şi îl ţine în alertă, impunînd in- 
ternarea pacientului, supunerea lui, deci, la o obsevaţie medicală continuă, 
cu posibilitatea hotăririlor terapeutice adecvate: și chiar efectuîndu-se o 
laparotomie sub un alt diagnostici aceasta este utilă și în caz de hemoragie 
intraperitoneală; 

— gravă este confuzia cu o afecţiune visceroabdominală banală, medi- 
cală sau medicochirurgicală, adică apendicită, colecistită acută, anexită, en- 
terocolită ş.a.m.d.; căci o asemenea confuzie poate „duce prin bagatelizarea 
diagnosticului, la o atitudine terapeutică neglijență, superficială, greșită, 
de temporizare şi neatenţie, implicit cu consecinţe posibile grave. 

De aceea este necesară şi în cazul unei (presupuse) hemoragii intra- 
peritoneale, de mare atenţie şi concentrare din partea medicului (ca în 
orice abdomen acut), cu observarea continuă a bolnavului, cu neabando- 
narea lui pînă la clarificarea diagnosticului sau măcar pînă la luarea unor 
măsuri de prudenţă; cu grija, în plus, de a nu face anumite gesturi tera- 
peutice contraindicate (gesturi asupra cărora s-a insistat de mai multe ori, 
mai înainte). 


TRATAMENT 


Dacă s-a precizat diagnosticul (şi chiar dacă numai se bănuiește) sub 
raport -terapeutic bolnavul trebuie considerat o urgență și trebuie să fie 
internat imediat, transportat fiind cu ambulanța, pe targă, cu cît mai puţin 
zdruncin. 

Nu se pierde vremea cu o anchetă etiologică amănunțită (se caută, con- 
comitent cu examenele care se fac, recoltarea de amănunte privind cau- 
zele mai frecvente: sarcină, traumatisme, condiţii patologice. vasculare 
cunoscute de către bolnav). 

Pe abdomen se aplică o pungă cu gheaţă, mai apropiat de locul presupus 
al hemoragiei. 

Bolnavul nu este alimentat pe gură; i se dau lichide fracționat, cu lin- 
gurița sau lingura atât cît el poate suporta (dacă nu are vărsături). 

Ca tratament de bază (pînă la intervenţia chirurgicală, care trebuie să 

efectueze o hemostază sigură şi să evacueze sîngele din abdomen): hemo- 
statice şi redresante ale masei sanguine. Pentru corectarea stării de şoc, a 
tendinței de colaps, măsura principală o constituie combaterea hipovole- 
miei prin perfuzii lichide coloidale sau cristaloide, adăugîndu-se analeptice 
circulatorii doar în măsura în care masa circulantă se apropie de normal, se 
ridică. NS ; 
Nu se administrează purgativ, nici sulfat de bariu în vederea examenu- 
lui radiologic digestiv. Nu se administrează antalgice forte, mai ales din 
grupul opiaceelor, căci sînt deprimante pentru sistemul nervos, circulație, 
respirație, exonerații și pentru apărarea imunologică a organismului 
iei mal ste nu se aşteaptă, nu se lasă bolnavul de sub observaţie nici 
măcar temporar, Este încredinţat chirurgului dacă diagnosticul este asi- 
gurat sau se face consult cu chirurgul, dacă persistă îndoieli. 
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PROCESE PERITONEALE SUBACUTE ŞI CRONICE 


Trei grupe de procese peritoneale, după aspectul și natura lor: 

— procese inflamatoare, adică peritonite subacute sau cronice, care, ca forme 
anatomoclinice pot fi ascitice, fibroulceroase sau ulcerocaseoase, iar sub raport etio- 
logic sînt (mai totdeauna) tuberculoase; 

— procese neoplazice, care, sub raport anatomoclinic, pot fi ascitice sau uscate, 
iar sub raportul originii sînt primitive sau secundare-metastatice; 

— procese fibroase, plastice, aderenţiale, care, sub raport anatomoclinic şi evo- 
lutiv, pot fi inactive-fixate sau active-evolutive, iar sub raport etiologic sînt, uneori, 
tuberculoase, alteori, de origine microbiană banală, enterogenă. 


Ca entități nosologice comune, frecvente, care trebuie să fie bine cunos- 
cute în practică: 

—  peritonitele tuberculoase, ascitice și fibro-ulcero-caseoase; 

— neoplasmele peritoneale, primare și secundare; 

— peritonitele plastice, fibroaderenţiale, inactive sau active; 

— la care se mai adaugă unele forme mai rare şi mai curioase, care este 
bine să fie, de asemenea, cunoscute (peritonite gelatinoase, încapsulante 
etc.). 


PERITONITELE TUBERCULOASE SUBACUTE 
ŞI CRONICE 


FORMA ASCITICĂ 


Etiologic, o infecţie tuberculoasă slab agresivă, torpidă; sînt afectate 
mai ales femeile tinere. 

Pacientul, deseori cu un trecut bacilar (pulmonar, pleural, ganglionar), 
provenind dintr-un mediu tuberculos familial, trăind în condiţii precare 
(ca alimentaţie, aer, soare, curăţenie); mai rar de primă apariţie, inoculare 
recentă. 

Clinic: debut insidios, cu o febriculă, transpiraţii, inapetenţă, astenie, 
slăbire („veştejire*) -+ dureri abdominale neclare, tulburări digestive, 
diaree uneori. 
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Treptat, abdomenul creşte în volum și ia aspect globulos, ascitic, dar, 
spre deosebire de ascita cirotică, abdomenul este proeminent („în obuz“), 
ombilicul nu este destins, iar cînd bolnavul se culcă, abdomenul nu se eta- 
lează, lărgindu-se lateral, ca în ascita cirotică, neluînd forma de abdomen 
de broască (aceasta fiindcă lichidul ascitic este mai gros, mai vîscos, fibri- 
nos); pe peretele anterior al abdomenului nu se evidenţiază reţeaua venoasă 
superficială şi nici scăderea pilozităţii abdominopubiene (v. fig. 101). 

Celelalte semne de ascită (semnele percutorii cu deplasabilitatea mati- 
tăţii și semnul valului) sînt cele comune oricărei ascite (doar, poate mai 
lente, mai vagi, tot din cauza viscozităţii crescute a lichidului). Și tot spre 
deosebire de ascita cirotică, la apăsarea abdomenului, bolnavul are o senza- 
ție neplăcută, vag dureroasă (pe care ciroticul ascitic nu o are). Dar elemen- 
tul distinctiv cel mai important îl constituie caracterul inflamator al lichidu- 
lui ascitic: densitatea > 1030, reacţia Rivalta +, albumine > 40 g%o, 
viscozitatea > 1,5, celular prevalența limfocitelor. Iar sîngele: leucocitoză 
cu polinucleoză inițial, apoi cu limfocitoză. 

Evoluţia este variată. În genere, bolnavul (mai des, bolnava) febricitează, 
se debilitează treptat, slăbeşte în greutate şi forțe. Dacă nu s-a instituit un 
tratament, se poate ca în, scurtă vreme după apariţia ascitei sau conco- 
mitent cu aceasta, să se prindă pleurele (ambele sau numai una) și/sau 
pericardul (mai rar), eventual sistemul ganglionar în unele regiuni (cervi- 
cal, inghinal), epididimul și, respectiv, ovarele (ambele sau numai unul) 
sau se reaprind unele afectări mai vechi, pînă atunci inactive, stinse (gan- 
glionare, osoase, pleurale, pulmonare). 

Sub un tratament adecvat, bolnavul își revine în decurs de cîteva săp- 
tămiîni; ascita se resoarbe, abdomenul revine la aspectul lui normal, starea 
generală a bolnavului se normalizează și ea, treptat. Revenirea la normal 
nu este, însă, totdeauna completă; căci pot rămîne sechele de tip fibros. 
aderenţial, cu consecinţele lor eventuale, asupra tubului și tranzitului 
digestiv ete. Bolnavul trece, astfel, din capitolul ascită, în cel de fibro- 
peritonită adezivă, sechelară (activă sau inactivă, fixată). 

Diagnosticul de ascită nu este greu de pus: el se sprijină pe o serie de 
semne obiective clare, caracteristice, pentru oritare din mărimile ascitei, 
pe cantitatea de lichid intraabdominal (a se vedea capitolul ascită). 

Pornind de la ascită, se ridică alte probleme de diagnostic: diagnosticul 
etiologic al ascitei (tuberculoasă? cirotică?) respectiv diagnosticul nosologic, 
de boală sau afecțiune (peritonită tuberculoasă ascitică? ciroză hepatică 
decompensată, ascitică? etc.). Dar şi în această privinţă sînt destule semne 
clinice individualizante pentru peritonita tuberculoasă: aspectul în obuz 
al abdomenului; fără deplisare a ombilicului, fără circulaţie venoasă parie- 
tală evidentă, fără depilare parietoabdominală, pubiană; cu oarecare du- 
reri la apăsare pe abdomen, cu oarecare încetinire a deplasării matităţii 
la schimbările de poziție ale bolnavei; apoi febra, leucocitoza cu polinucle- 
oză inițial, cu limfocitoză mai tîrziu; şi în cele din urmă, caracterele infla- 
matoare ale lichidului ascitic, completate eventual cu probe de intecţie 
tuberculoasă; în afară de datele clinice, date biologice obţinute prin în- 
sămînțări şi inoculări la animale, din lichidul ascitic, În plus, context tu- 
berculos:; anamnestic (trecut personal și familial) + coatectări eventuale 
(pulmonare, pleurale, ganglionare), 
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rori sînt posibile dar sînt evitabile, cu oarecare atentie, cireurm 
experiență. Actul rațional de diagnostic diferențial trøbuie püs şi 
acțiune: : 

„— pentru ascită, atenție la femei, la o eventuală sarcină, un eventu 
chist de ovar, un sindrom Meigs; şi, în general, chiar simpla obezi! 
mare, ditormă (un Cushing, spre exemplu) s.a, 

— Pentru peritonita tuberculoasă ascitică, atenţie la diagnosticul de ci 
roză ascitică (mai ales, ciroză cu ascită eventual infectată, dar încă torpidă), 
de neoplasm peritoneal (confuzie uneori usor posibilă), sindrom Meig: 
fe meie; și, în general încă (dar mai rar), o eventuală ascită enzimopancren 
tică (pancreatita cronică generatoare răminind torpidă, neimpumindu- 
clinic) sau o boală gelatinoasă peritoneală, 

Tratamentul este acela al bolii tubereuloase în general, al serozitelor 
tuberculoase în special; şi trebuie (pe cît posibil), a fi incredintat ftiziologu 
lui și mijloacelor medicale specifice moderne, 


Îi 


FORMA ULCERO- ȘI FIBROCASEOASA 


Este produsă de o infecţie tuberculoasă mai agresivă, mai puternică, 
deseori pe un teren slăbit, predispus, fie de o suferință the mai veche 
(pulmonară, pleurală, articulară ganglionară), determinarea peritonealá 
actuală constituind un episod tardiv avansat, fie de alte boli debilitante 
(diabet, afecțiuni digestive cronice, denutriție, ciroză hepatică ete), 

Clinic: debut insidios, dar mai zgomotos decit în forma ascitică si mai 
sever în ceea ce priveşte starea generală; dureri ubdominale spontane 
variate, neclare, nesistematizate (uneori de tip colică sau crampă, marcind 
dificultăți în progresiunea intestinală a chimului), în genere fără un pro 
gram anumit (uneori, totuşi, modulată de mese, mai ales de cantitatea lor); 
abdomen dureros la palpare, mai ales în anumite zone $ parpuimente 
agitaţie intestinală; apoi febra mai ridicată şi neregulată, starea generală 
mai profund afectată, cu inapetență, slăbire, cu diferite tulburări di 
gestive, astenie marcată, 

Examenul fizic al abdomenului aduce datele cele mai importante pentru 
orientare în diagnostic; se percep în abdomen, mai mult sau mal puțin 
adînc, zone de împăstare cu margini uneori clare, bine delimitate, alteori 
vagi estompate, sau mase dure, globuloase, mai mult sau mai puțin nere 
gulate, uneori acumulate în pachete groase, alteori sub forma şi consistenţa 
unor plăcinte relativ moi („gâteaux“ denumite de francezi) care - fapt 
important — sînt sensibile, dureroase chiar, la palpare, și uneori neoino 
gene, cu zone mai moi + garguimente în cursul palpării; iar percutor zone 
alternante de matitate şi sonoritate, neregulate dar fixe, în genere (care 
au fost compărate cu o „tablă de șah“). 

Diagnosticul se conturează, mai departe, prin aportul datelor clinice de 
ordin general şi prin datele paraclinice tehnice şi de laborator: 

— febra neregulată (cîtă vreme procesul este în activitate; ea dispare 
cînd procesul s-a stins, deși local rămîn sechele importante, fibroplastice); 
transpirații totdeauna, uneori foarte mari, supărătoare; alterare a stării ge 
nerale (slăbire, astenie, inapetenţă, stare toxică), tulburări digestive variate 
(dureri, balonări, constipație, mai des diaree sau alternanţe de constipaţie 
diaree) + fenomene de autointoxicaţie intestinală (paloare, gură amară, 
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Erori sînt posibile dar sînt evitabile, cu oarecare atenție, circumspecţie 
experiență. Actul rațional de diagnostic diferențial trebuie pus și el în 
acțiune: 

STE pentru ascită, atenție la femei, la o eventuală sarcină, un eventual 
chist de ovar, un sindrom Meigs; şi, în general, chiar simpla obezitate 
mare, diformă (un Cushing, spre exemplu) ș.a. 

— pentru peritonita tuberculoasă ascitică, atenţie la diagnosticul de ci- 
roză ascitică (mai ales, ciroză cu ascită eventual infectată, dar încă torpidă), 
de neoplasm peritoneal (confuzie uneori uşor posibilă), sindrom Meigs, la 
femeie; Şi, în general încă (dar mai rar), o eventuală ascită enzimopancrea- 
tică (pancreatita cronică generatoare rămînînd torpidă, neimpunîndu-se 
clinic) sau o boală gelatinoasă peritoneală. 

Tratamentul este acela al bolii tuberculoase în general, al serozitelor 
tuberculoase în special; şi trebuie (pe cît posibil), a fi încredințat ftiziologu- 
lui şi mijloacelor medicale specifice moderne. 


FORMA ULCERO- ȘI FIBROCASEOASĂ 


Este produsă de o infecţie tuberculoasă mai agresivă, mai puternică, 
deseori pe un teren slăbit, predispus, fie de o suferință tbe mai veche 
(pulmonară, pleurală, articulară ganglionară), determinarea  peritoneală 
actuală constituind un episod tardiv avansat, fie de alte boli debilitante 
(diabet, afecţiuni digestive cronice, denutriție, ciroză hepatică ete.). 

Clinic: debut insidios, dar mai zgomotos decît în forma ascitică și mai 
sever în ceea ce privește starea generală: dureri abdominale spontane 
variate, neclare, nesistematizate (uneori de tip colică.sau crampă, marcînd 
dificultăți în progresiunea intestinală a chimului), în genere fără un pro- 
gram anumit (uneori, totuşi, modulată de mese, mai ales de cantitatea lor); 
abdomen dureros la palpare, mai ales în anumite zone + garguimente, 
agitaţie intestinală; apoi febra mai ridicată și neregulată, starea generală 
mai profund afectată, cu inapetență, slăbire, cu diferite tulburări di- 
gestive, astenie marcată. 

Examenul fizic al abdomenului aduce datele cele mai importante pentru 
orientare în diagnostic; se percep în abdomen, mai mult sau mai puţin 
adînc, zone de împăstare cu margini uneori clare, bine delimitate, alteori 
vagi estompate, sau mase dure, globuloase, mai mult sau mai puțin nere- 
gulate, uneori acumulate în pachete groase, alteori sub forma şi consistenţa 
unor plăcinte relativ moi („„gâteaux+ denumite de francezi) care — fapt 
important — sînt sensibile, dureroase chiar, la palpare, şi uneori neomo- 
gene, cu zone mai moi + garguimente în cursul palpării; iar percutor zone 
alternante de matitate şi sonoritate, neregulate dar fixe, în genere (care 
au fost comparate cu o „tablă de şah“). 

Diagnosticul se conturează, mai departe, prin aportul datelor clinice de 
ordin general şi prin datele paraclinice tehnice şi de laborator: è 

— febra neregulată (cîtă vreme procesul este în activitate; ea dispare 
cînd procesul s-a stins, deşi local rămîn sechele importante, fibroplastice); 
transpirății totdeauna, uneori foarte mari, supărătoare; alterare a stării ge- 
nerale (slăbire, astenie, inapetenţă, stare toxică), tulburări digestive variate 
(dureri, balonări, constipaţie, mai des diaree sau alternanţe de constipație- 
diaree) + fenomene de autointoxicaţie intestinală (paloare, gură amară, 
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Tuberculoza 


Tabelul 179 


peritoncală 


Cele două forme majore ale ei 


Forma ascltică 


Forma Jibroulcerocazeoasă 


Abdomen 


Mărit de volum, globulos, 

tormă de minge; proeminent, „în obuz“ 
Fără destindere 

a ombilicului 

Fără circulaţie 

venoasă super- spre deosebire 
ficială de ascita cirotică 
Fără reducere 

a pilozităţii 

abdominale 


Palpator — oarecare senzaţie de ten- 
siune (medicul) 
— oarecare senzație dureroa- 
să, neplăcută (bolnavul) 


Percutor — matitate declivă și laterală 
(tip ascitic) 

modificabilă cu schimbarea poziţiei 
bolnavului 

Semnul valului pozitiv 

Tuşeu vaginal sau rectal: în Douglas 
— fluctuență 


Dureri variate, necaracteristice 
spontane — fie de tip distensiv + ba- 
lonări, meteorism, 

— fie de tip colicativ + bor- 
borigme + agitație intesti- 
nală 

— oarecum în anumite zone 

provocate palpator în unele zone, me- 
reu aceleași 

— cu borborigme + agitaţie 
peristaltică intestinală 


Palpator 

zone de împăs- | + sensibile la 
tare, palpare 

mase dure, glo- | + borborigme, 
buloase, garguimente 
pachete + groase | -+ zone circum- 
(„plăcinte“) scrise de meteo- 


rism 

Percutor: „tablă de șah“ 

Radiologic: aglutinări de anse T tie 
xate, cu plicaturi, strangu- 
lări, torsiuni, cu dificultăţi 
de pasaj + dureri palpator 


Fenomene generale 


Febră moderată, febriculă sau chiar 
afebrilitate . 


Stare generală puţin afectată 


Leucocitoză relativă cu polinueleoză 
inițial, apoi limfocitoză 


Febră mai pronunțată + neregulată, 


oscilantă 


Stare generală mai afectată: slăbire, 


astenie, inapetență,  transpiraţii + 
tulburări digestive + biliare, urinare 


Leucocitoză mai accentuată cu polinu- 


cleoză 
+ oarecare anemie 


Anamnestic: trecut personal şi/sau familial, cu dife- 
rite afecțiuni tuberculoase, pleurezii, pro- 
cese pulmonare, ganglionare, osoase, ar- 
ticulare 
+ sanatorizări, tratamente, + decese în 

familie 
sau contacte cu tubereuloşi (în 
școală, detenţie etc.) 
sau condiții de fond, favorizante 
pentru infecţie tuberculoasă 
perioade de denutriţie, detenție; al- 
coolism cronic, exces de fumat, diabet 


Coafectări tbe concomitente? examen atent pulmonar, 
ganglionar, osos, articular ete, 
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Tabelul 179 (continuare) 


Atenţie la diagnosticul diferenţial (eliminare!) 


Ciroză ascitică Neoplasme visceroperitoneale? 
Neoplasme peritoneale — primar, se- Pachete perivisceritice netuberculoase, 
cundar enterogene? 
Sindrom Meigs la femeie Peritonită granulomatoasă + postope- 
ratoare? + micoticâ? 
Ascită pancreatogenă? hipotiroidiană? Hidatidoză? 


Boală gelatinoasă peritoneală? 


Precizare , 

Examenul complet al lichidului ascitic: Radiologic digestiv: aglutinări de anse 
chimic, citologic, microbiologie (însă- + plicaturi, torsiuni, strîmtorări, în- 
mînțări, inoculări la cobai) cetiniri ale tranzitului 

Laparoscopie (după evacuarea lichidu- Laparoscopie + biopsie + examen mi- 
lui)» croscopie 


Di 


halenă fetidă, astenie, prurit) + tulburări biliare și/sau urinare (toate aces- 
tea sugerînd, dar neprecizînd că este vorba de un proces infecţios-infla- 
mator); 

.— eventuale coafectări viscerale tuberculoase, sugerînd substratul tu- 
berculos, şi pentru tulburările abdominale (semne de afectare pleurală, 
osoasă, articulară, ganglionară; apoi + splină mărită), precum și indici de 
infecție tuberculoasă în familia bolnavului, de momente tuberculoase în 
trecut ș.a. ; y 

— la care examenul radiologic aduce numai date indirecte și incerte 
dar utile totuși (aglutinări și fixări de anse intestinale, strangulări, strîm- 
tări ale lumenului, fixe și ele și dureroase la apăsarea sub ecran ş.a.); dar 
poate pune în evidență indiscutabilă, leziuni pulmonare, pleurale, peri- 
cardice + active, care atirnă mai greu în balanţa diagnosticului. 

Şi cum pînă acum, diagnosticul nu poate fi decît prezumtiv, iar dileme 
și erori sînt posibile destul, pentru siguranţa diagnosticului pozitiv și pen- 
tru diagnosticul diferenţial eliminator, poate fi nevoie uneori de examene 
paraclinice: laparoscopia cu recoltare de produse din abdomen (lichid, ma- 
terial din procesele patologice) constituie măsura optimă (eventual lapa- 
'rotomia); evidenţiindu-se natura inflamatoare tuberculoasă a proceselor 
din abdomen. apoi chiar agentul în cauză, diagnosticul devine incontestabil; 
se elimină, astfel, eventualitatea unei confuzii cu neoplasme abdominale- 
peritoneale (confuzie des posibilă, deseori greu de rezolvat prin mijloacele 
curente) sau cu o peritonită granulomatoasă, micotică mai ales, cu o hida- 
țidoză abdominală (rară dar posibilă, mai ales în unele regiuni din ţară), 
cu o epiploită cronică nodulară simplă, banală, inactivă sau puţin activă 
(rară și ea, mai totdeauna înșelătoare) etc. 

Tratamentul antituberculos, cu antibiotice adecvate, multiple, trebuie 
prescris și în această formă (care este o veritabilă tuberculoză peritoneo- 
abdominală) de către ftiziolog. Poate fi nevoie, însă, de eventuale inter- 
venţii chirurgicale în caz că procesele iau caracter pseudotumoral, ob- 
structiv (poate chiar prin vindecarea lor seleroasă). 
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PROCESE PERITONEALE SUBACUTE ȘI CRONICE 
DE ALTĂ ETIOLOGIE 


1. Peritonitele cronice fibrinoase pot fi produse nu numai de infecția 
tuberculoasă, de bacilul Koch, dar şi de infecții banale, de microbi comuni, 
provenind din viscerele abdominale (coli, enterococ ș.a.). 

Etiopatogenic, lucrurile se petrec după cum urmează. Din inflamații 
cronice torpide ale viscerelor abdominale (apendicite, colecistite, diver- 
ticulite, enterite, colite, iar la femei mai ales inflamații genitale cronice, 
anexiale ş.a.), apoi din unele ulcere gastro-duodenale, din unele parazi- 
toze intestinale, din unele constipaţii cronice toxigene sau după unele 
intervenţii operatorii (care au stabilit un contact între interiorul 
viscerelor şi cavitatea peritoneală), se produc (mai ales în momente de 
exacerbarea activității microbiene), migrații transparietale de microbi în 
cantitate mică şi virulență slabă sau de toxine microbiene, care, la rîn- 
dul lor, produc inflamarea peritoneului local, în zona viscerelor respec- 
tive; inflamații peritoneale slabe, limitate, asemănătoare cu cele de ori- 
gine tuberculoasă, adică fibrinoase inițial, dar evoluînd cu încetul spre 
fibrozare, spre producerea de bride, aderenţe; membrane, periviscerite. 

Într-o primă etapă, aceste inflamații sînt active, floride, progresive, dar 
torpide, fără expresie obiectivă sesizabilă (rareori, doar mici conglomerate 
fibrinoase, mici grămezi inflamatoare de epiploon, fibrină, peritoneu); cu 
timpul însă, în luni și ani, procesul fibrinos iniţial se transformă treptat 
într-un proces fibros, fix, ca un proces cicatriceal, constituind așa-numita 
boală aderenţială. 

Clinic, procesele acestea se produc şi evoluează asimptomatic multă 
vreme sau cu o simptomatologie vagă, imprecisă (oarecare dureri sau mici 
împăstări locale, limitate, -+ oarecare retracţie și rigiditate a peretelui ab- 

dominal, -+ cicatrice postoperatorii vicioase), încît nu atrag atenția asupra 
lor și rămîn, mai totdeauna, neidentificate în faza lor activă. „Ele apar 
manifest cu mult mai tîrziu, după luni şi ani, obiectivizate prin micile con- 
glomerate solide menţionate sau prin aderenţe, bride, periviscerite, şi ex- 
piimate, în genere, prin dureri abdominale mai totdeauna vagi, mai rar, 
pronunţate (fie de tip distensiv, însoţite de balonări, meteorisme, fie de 
tip obstructiv-colicativ, însoţite de borborigme, agitaţie peristaltică in- 
testinală -şi uneori perioade de întîrziere a scaunului, alternînd cu des- 
cărcări mai ample de materii). Dar despre faza tardivă aderenţială, plas- 
tică, a acestor procese vom vorbi încă, într-un mic capitol mai departe. 

Diagnosticul în faza activă a procesului inflamator este foarte greu de 
pus, din lipsa datelor obiective, după cum am văzut mai înainte. (Şi 
tocmai acum, în această fază, identificarea procesului inflamator este mai 
valoroasă, mai utilă, pentru a încerca oprirea sau temperarea lui, înainte 
de a se ajunge la fibroza nereversibilă, dar generatoare potenţială de 
multe şi mari neajunsuri). Totuşi, nu trebuie renunţat la ideea posibilității 
unui atare diagnostic precoce. Trebuie ştiut a îndrepta gîndul spre o atare 
inflamație posibilă, în faţa unui bolnav care se plinge de dureri abdominale 
vagi, imprecise, la care nu se descoperă o visceropatie clar justiticativă, 
dar apar anumite circumstanţe semniticative: atunci cînd el este un en- 
teropat cronice cu puseuri acute repetate sau cînd este un colecistopat, un 
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apendicular cronic cu puseuri inflamatoare vii, repetate, și chiar cînd este 
numai un constipat cronic, inveterat, cu manifestări de intoxicație entero- 
cologenă (gură amară, uscată, halenă fetidă, limbă saburală, balonări, fla- 
tusuri infecte); cînd a suferit una sau mai multe operaţii pe abdomen și 
cicatricea operatoare este vicioasă, diformă sau cînd este vorba de o femei» 
cu o genitopatie cronică inflamatoare bine manifestă, cu repetate puseuri 
acute şi permanente dureri variate în abdomen (mai ales în abdomenul 
inferior); şi bineînţeles, cînd paralel cu aceste date pozitive, nu se poate 
evidenția nici un stigmat de infecţie tuberculoasă activă (abdominală sau 
pulmonară, pleurală, ganglionară, în prezent sau în trecut). 

Pentru precizare, este bine a se recurge la examenul radiologic digestiv: 
se poate întîmpla ca acesta să releve unele modificări semnificative (con- 
glomerări, îndoituri, stricturi intestinale); sau poate la laparoscopie (care 
aduce date mai precise, vizuale). 


Tabelul 180 


Peritonita fibrinoasă subacută-cronică viscero-enterogenă 
generatoare de procese fibroase, aderenţiale 


Abdomen 


Dureri spontane, vagi, imprecise, fără intensitate mare, fără program fix, precis, 
+ localizate (în zone viscerale: apendiculară, colecistică, unghiuri colice etc.) 
în genere, fixe, repetîndu-se în aceleaşi zone; uneori de tip distensiv-meteoric, 
alteori. colicative; 
+ însoţite, deseori, de borborigme, garguimente în zonele respective 
sau de meteorism, localizate în aceleaşi zone 


Mici împăstări locale, limitate, sesizabile palpator, 
+ sensibile la palpare, în zonele dureroase, de obicei corespunzătoare lor, 
+ zone corespunzătoare de oarecare rigiditate + retracţie a peretelui abdomi- 
nal, 
+ cicatrice operatorii abdominale vicioase (dacă bolnavul a fost operat) 


p 


Concomitent — nu. se 'poate evidenția o visceropatie abdominală, căreia să i se 
poată atribui suferințele, 

— sau se descoperă o visceropatie (apendiculară, colecistică, genitală, colică) în 
zona căreia se centrează suferințele bolnavului și în care se găsesc împăstă- 
rile mai sus menţionate, 

— nu se găsesc stigmate de tuberculoză (nici în abdomen, nici în alte regiuni), 

— se găsesc, însă, semne de :colopatie cronică toxigenă -+ constipație cronică 
rebelă sau colecistită, apendicită, anexită cronică cu repetate puseuri acute 
inflamatoare; 

la femeie — atenţie — o genitopatie cronică inflamatoare cu multe suferinţe 

sau urmele unei operaţii anterioare abdominale pentru o visceropatie inflama- 

toare (+ o cicatrice vicioasă, deformantă) 


Fenomene generale 


Relativ reduse. Nu există febră (sau poate, rar, mici puseuri febriculare neînsemnate) 
De genul suferințelor menționate: 

— manifestări toxice enterogene (de constipație sau colită cronică), cefalee în 
crize, gură amară și uscată, halenă fetidă, stări de depresiune psihică, aste- 
nie, prurit + erupții cutanate diverse, mai ales de tip urticarian-eczematos 

— eventual manifestări biliare sau urinare. inflamatoare, concomitente 

— în genere, aşadar, manifestări sugerind o „boală exenterală“ (cu răsunet toxi- 
infecțios general) 

Pe deasupra, momente de acutizare a suferințelor abdominale cu răsunetul lor 

general + 
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Tabelul 180 (continuare) 


Radiologic — digestiv 


t Conglomerate intestinale, în masă (corespunzînd + zonelor 
tare relevate clinic), cu plicaturi, t 


4 


t fixe, + sensibile palpator 


res] i zone şi maselor de împăs- 
orsiuni, strimtorări, dificultăți de pasaj baritat, 


Diagnostic 


În genere — de suspiciune, du deducție — raţionament: 
— asociind suferinţele abdominale im 


í precise cu puținele date obiective abdo- 
minale, 


dar mai ales cu circumstanțele generale (de tip „exenteral“): colite, operații, 
visceroperiviscerite, ginecopatii 
+ imaginile radiologice revelatoare de aglutinări şi răsuciri intestinale 


+ lipsa de fenomene generale, de context tbe sau alte probe de infecţie tbe 


Deci, diagnostice de raționament deductiv şi eliminator (de „miros“, de intuiție) 


Atenţie la diagnosticul diferenţial: 


Se discută şi se elimină diagnosticul de visceropatii simple, tbc peritoneal etc. 
Dar mai ales, atenţie a nu atribui diagnosticul de nevroză abdominală, simpaticoză, 
cenestopatie sau de sindrom abdominal polivalent Haţieganu! 


Pi 


Precizarea 


Ar putea fi dată, eventual, de laparoscopie 


Și chiar dacă nu se poate ajunge la un diagnostic sigur, dar există argu- 
mente serioase pentru o probabilă (sau chiar numai posibilă) inflamație 
peritoneală fibrinoasă abdominoviscerogenă (argumente pe care le-am 
arătat mai înainte și pe care un medic instruit şi perspicace le poate scoate 
la iveală şi trebuie să ţină seama de ele) este bine ca, la pacientul respectiv, 
să se ia unele măsuri terapeutice destinate a opri sau măcar a tempera 
activitatea procesului (care torpid, lent, perfid, dar insistent, își continuă 
evoluţia către fibroza generatoare de mai mari necazuri şi neajunsuri): 
— măsuri adecvate de regularizare şi detoxifiere a intestinelor, prin regim 
corespunzător defecţiunilor constatate, prin asigurarea unui scaun regulat, 
prin dezinfectante şi eubiotice intestinale, restabilizatoare a echilibrului 
microbian, chimic, toxic din intestine, și, la nevoie chiar prin mici cure 
de antibiotice cu acţiune mai ales asupra florei intestinale înrăite; — măsuri 
antiinfecţioase şi antiinflamatoare în caz de apendicite sau colecistite, 
diverticulite cronice instabile, cu momente repetate de acutizare (mici 
cure de antibiotice în perioade de acutizare, antiinflamatoare, drenaj» 
biliare şi chiar asanare chirurgicală); aceleași măsuri de asigurare a 
eubiozei intestinale (cum am indicat schematic, mai sus), în caz de sufe- 
rinţe postooperatorii; — iar la femei, atenție mai ales asupra poata Dr 
genital (foarte deseori sursă de mari mizerii abdominale), căutîn ESR a 
descoperind și tratind infecțiile relevate. ŞI, în toate cazurile (c a cîn 
diagnosticul este incert, dar probabil şi chiar numai posibil), de old a > 
recurge lă fizioterapie sub diferite mijloace: începînd cu prii şi SNR 
sau compresa caldă, cu expunerea treptată la soare, pentru SANDS A 
mijloacele electrice şi balneare (unde ultrascurte, diadinamice ete.. tango 
terapie ş.a). 
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Cunoscind, aşadar, această formă de patologie peritoneala de origine 


visceroabdominală şi gîndind la ca în anumite circumstanțe (pe care le-am 
arătat mai sus) se poate ajunge la un diagnostic probabil al ei, ehiar în faza 


ei acută—subacută (deşi în această fază ea este aproape asimptomatică) 
Și luînd măsuri de corectare a dismicrobismului şi de scădere a caracteru 
lui lui invaziv (măsuri igieno-antiinfecţioase) + unele măsuri fizioterapice, 
se face o terapie profilactică a maladiei aderenţiale (realizindu-se nu nu 
mai diminuarea consecințelor neplăcute ale acesteia, dar şi aplicarea prin 
cipiului profilactic, unul din idealurile medicinii actuale). 


2. Ascita produsă prin iritație peritoneală de origine pancreatică con- 
stituie şi ea o formă de ascită peritonitică netuberculoasă și neinflama 
toare chiar, o formă specială de patologie peritoneală. 

Apare atit în cursul unei pancreatite acute cît și al uneia cronice. Și 
atît sub raport clinic cît și paraclinic prezintă caractere intermediare între 
ascitele cirotică-transsudativă și tuberculoasă-exsudativă; — clinic, lichid 
uneori în cantitate mică încît scapă atenţiei și diagnosticului, alteori în 
cantitate mijlocie încît abdomenul ia forma de sac în ortostatism şi de 
batracian în elinostatism, ca în ascitele cirotice (dar nu există deplisare 
a ombilicului, nici circulaţie venoasă superficială, nici depilare abdomi- 
nală); — iar paraclinic, lichid mai totdeauna de tip intermediar, cu poli- 
nucleare și endotelii numeroase și mai ales cu prezența de amilaze. 

Diagnosticul se pune printr-un raţionament eliminator şi se preci- 
zează printr-o analiză de laborator, solicitată în mod special; — aspectul 
abdomenului este acela al unei ascite cirotice, dar lipsesc unele amănunte 
(deplisarea ombilicului, circulaţia venoasă superficială, hipopilozitatea pa- 
rietoabdominală) iar pacientul nu prezintă semne de ciroză sau de afectare 
hepatică în general; — deşi uneori coexistă un revărsat pleural, nu este 
vorba de o poliserozită tuberculoasă sau reumatismală (căci bolnavul nu 
prezintă semne în acest sens: coafectări pulmonare, ganglionare, articulare, 
trecut semnificativ etc., şi nu este nici febril); — ascita nu este nici de 
origine cardiacă, nefrotică, hipotiroidiană (căci nu există manifestări și 
semne în acest sens); — dar pacientul prezintă (uneori) tulburări digestive 
diverse și mai ales o diaree grasă (steatoree), cu scaune abundente şi a 
slăbit mult în ultima vreme (maldigestie, malabsorbţie); — iar lichidul 
ascitic are caractere intermediare cu polinucleare și epitelii numeroase; 
— şi într-un atare caz (avînd inspiraţia de a cere laboratorului această 
analiză, care se face doar la cerere), constatindu-se prezenţa în lichid de 
amilaze, diagnosticul s-a precizat: ascită de iritaţie peritoneală prin pan- 
creatită cronică. 

Tratamentul se adreşează pancreasului (deseori pseudochist). 


3. În fine, ascitele mixte, cirozoperitonitice, netrozoperitonitice, cola- 
genoperitonitice cronice (în care există o participare peritonitică inflama- 
toare înseamnă dar torpidă, frustă sub raport clinic) merită a fì și ele 
cunoscute și luate în considerare în judecata diagnostică, fiindcă nu sînt 
chiar rare (mai deseori trec neobservate, neidentificate, nefiind cunoscute 
medicilor, de multe ori). 

Este vorba de ascite cirotice, nefvotice, colagenotice, care devin peri- 
tonitice, inflamatoare, nu acut, zgomotos, febril, cu afectarea stării gene- 
rale a bolnavului și viraj purulent al lichidului (în care caz atrag atenţia 
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asupra lor şi sînt considerate complicaţii ale ascitelor respective), ci insi- 
dios, pe nesimţite, fără zgomot, afebril, persistind apoi îndelung, săptă- 
mini şi chiar luni. Lichidul ascitic a devenit inflamator slab, dar fără con- 
secințe pregnante asupra bolnavului, consecințe care să atragă atenţia și 
să orienteze spre diagnosticul real, transformat, 

Diagnosticul se poate întrevedea, totuși (dacă medicul este atent și 
perspicace): abdomenul a devenit mai dureros (spontan, dar mai ales la 
apăsare), lichidul (respectiv matitatea dată de el) a devenit mai greu depla- 
sabil cu schimbările de poziţie ale bolnavului; deși afebril (poate uneori 
o uşoară creștere, episodică, a temperaturii) bolnavul slăbește mereu, sta- 
rea generală i se alterează continuu; se produc, mai des, tulburări diges- 
tive diverse; dar dezlegarea nedumeririlor ivite o aduce examenul lichi- 
dului ascitic, care nu mai este strict transsudativ, ci intermediar sau chiar 
exsudativ, cu polinucleare numeroase (dar întregi, nealterate), cu fibrină 
mai multă. 

Btiopatogenic, un atare viraj al ascitei transsudative își are explicaţia 
în infectarea insidioasă a lichidului prin migrare transparietoenterală de 
microbi din intestine (coli mai ales): infecţie enterogenă aşadar. (De aceea, 
unii autori au denumit această formă mixtă de ascită, peritonita cronică 
primitivă spontană; denumire nu prea fericită, fiindcă nu sugerează sufi- 
cient de bine, realitatea). 

Tratament: antibiotice adaptate microbului descoperit eventual. în 
lichid + măsuri de corectare și temperare a hiper-dismicrobismului intes- 
tinal (așa cum am indicat mai înainte, la capitolul peritonite cronice fibri- 
noase). 


NEOPLASMELE PERITONEALE 


Primitive. Sînt relativ rare. Mai totdeauna sarcomatoase, mezotelioma- 
toase. De obicei, tumoare unică, mică; mai rar plurifocală (două sau trei). 

Clinic, evoluţie în două faze: preascitică (uscată) și ascitică. 

A. În faza preascitică se poate descoperi eventual, în abdomenul bol- 
navului (incidental sau la un examen conștiincios al lui, căci numai rareori 
atenţia este atrasă de durere,-adică de bolnav) o formaţie densă A+ mobilă, 
dură, nedureroasă sau slab dureroasă la palpare. Coroborat cu starea gene- 
rală a bolnavului, care se alterează vădit, dar fără febră (poate rar, o febri- 
culă inconstantă, neînsemnată, neregulată). Procesul acesta, revelat în 
abdomen, trebuie să suscite ideea de neoplasm posibil. 

La diagnostic, în faza aceasta, se ajunge mai întîi printr-un efort dife- 
renţial-diagnostic eliminator: — eliminindu-se un eventual proces tuber- 
culos, micotic, luetic,*hodgkinian (la o cercetare complexă a bolnavului 
lipsind date 'anamnestice personale, familiale, epidemiologice în acest 
sens; lipsind apoi, coafectări semnificative și date de laborator serologice, 
microbiologice, imunologice confirmative); — eliminindu-se un proces 
neoplazie visceral şi, în primul rînd, un neoplasm digestiv (examene radio- 
logice și endoscopice negative, hemoragii oculte în scaun absente etc.), 
Dar, cum rezultatul unui atare proces raţional eliminator nu poate fi decît 
un diagnostie prezumtiv, pentru precizare trebuie adusă dovada obiectivă 
a neoplasmului; și argumentul pozitiv paraclinic indiscutabil este exame- 
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nul histologic al unei porțiuni din procesul descoperit clinic (porţiune 
obținută prin laparoscopie sau laparotomie exploratoare), Si cum acest 
lucru nu se poate face decit într-un spitali(ehiar într-un anumit spital) şi 
cum el trebuie efectuat urgent, bolnavul va fi internat de urgență într-un 
spital capabil de a rezolva problema prompt (cu nădejdea de a surprinde 
neoplasmul încă în faşă, localizat, nediseminat, extirpabil cu folos, satis 
făcînd, astfel, dezideratul actual al medicinii, acela al diagnosticului şi 
intervenției precoce). De folos mai pot fi ecografia gi tomodensitografia, 

B. În faza a doua, după instalarea ascitei, cînd formaţia tumorală 
intraabdominală a devenit insesizabilă sau greu sesizabilă din cauza lichi- 
dului, aspectul clinic şi problemele de diagnostic ale bolnavului s-au schim- 
bat și ele: sînt aspectul şi problemele de diagnostic ale ascitei, care domină 
tabloul clinic şi solicită diagnostice etiologic. ȘI, cum ascita este mai tot- 
deauna abundentă, cu lichidul sub tensiune mare, abdomenul ia, de obicei, 
un aspect oarecum de minge şi este relativ dureros, mai ales la apăsare 
(durere de tensiune internă), încît poate sugera diagnosticul de ascită 
tuberculoasă (mai ales că şi în ascita tbe și în cea neoplazică, nu există 
deplisare a ombilicului, nici circulație venoasă parietoabdominală apa- 
rentă și nici hipopilozitate abdominopubiană cum există în ascita cirotică). 

Spre diagnosticul de ascită neoplazică trebuie să îndrepte faptul că 
bolnavul, care a depășit virsta de 40—45 de ani, este afebril (sau poate 
doar sporadic subfebricular), are o stare generală precară, care se agra- 
vează vădit şi repede (inapetențţă, paloare, astenie mergînd spre adinamie 
şi topire musculară), anemie progresivă, VSH foarte accelerată; și este 
lipsit de date revelatoare pentru o eventuală infecţie tuberculoasă (trecut, 
familie, stigmate ale unor momente pulmonare, pleurale, ganglionare, 
osteoarticulare ș.a. în trecut şi semne ale unor atare procese actuale). 

Şi fiindcă şi acum (ca și în faza preascitică), pe baza unor astfel de date 
nu se poate pune decit un diagnostic prezumtiv, pentru a se ajunge la un 
diagnostic precis trebuie recurs la investigaţii speciale, care să aducă date 
pozitive de certificare, Se recurge: — mai întîi la examenul lichidului 
ascitic, recoltat prin puncţie abdominală (și este vorba, foarte probabil, 
de o ascită neoplazică, în caz că lichidul are caractere intermediare, între 
transsudat și exsudat, adică densitate 1 020—1 025, viscozitate 1,3—1,4, al- 
bumine 20—25 g%; apoi este sigur o ascită neoplazică, în caz că citologic, 
pe lîngă epitelii descuamate, leucocite, hematii, se găsesc şi celule neopla- 
zice atestate de către un histopatolog competent); — iar în caz că nici prin 
examenul lichidului ascitic, diagnosticul nu este sigur și persistă încă 
indoieli, nedumeriri, trebuie recurs la laparoscopie (după evacuarea lichi- 
dului intraabdominal) cu recoltarea unei. porțiuni din tumoarea descope- 
rită și examenul ei histopatologic (eventual laparotomie exploratoare, în 
caz că nu există posibilitatea de a se face laparoseopie). 

Tratament nu se poate face, cu șanse de succes, decit în prima fază: 
extirparea tumorii (care dacă a fost surprinsă în faza încă iniţială, locali- 
zată, nediseminată, poate să nu mai recidiveze sau să recidiveze tirziu, 
după luni și ani; de aceea trebuie profitat de faptul favorabil al descope- 
ririi unei mase solide intraabdominale neînsoţită de ascită, pentru a porni 
imediat investigaţiile de precizare a diagnosticului şi a acţiona prompt, 
terapeutic, procedind, adică, conform legii actuale a precocității diagnos- 
ticului, ca formulă de maximă utilitate, în lupta contra neoplasmelor). 
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Secundare, metastatice. Sint cu mult mai frecvente, Provin mai ales 
din neoplasmele primitive ale viscerelor abdominale, lar la femei, destul 
de des din tumori ale organelor genitale; mai rar pot proveni din tumori 
ex (raabdominale, Destul de des este vorba de tumori multiple, râspindite 
in diferite puncte ale abdomenului, de mărimi diferite, 


Tabelul 181 


Diagnosticul într-un neoplasm periloneul 
În prima fază, preascitică, uscată 


Puncte de plecare spre diagnostic 


Abdominal: General; 
Percepția. unei formaţii dense + dură, Declinul stării generale; inapetenţă, slá- 
+ mobilă, nedureroasă, bire în greutate și forţe, astenie, pā- 
sau loare, topire musculară 
poate vagi dureri abdominale -+ vagi tulburări digestive 
dar fără febră (rar, o febriculă nesem- 
nificativă), 


Probleme care se ridică; 
'Tumoare abdominală? — dar unde? (viscerală, epiploică, peritoneală?) 
Proces luberculos, micotic-granulomatos, hodgkinian? luetic, chistic? — și unde? 
Rezolvare 
Doar printr-o investigație multiplă abdominală şi generală 
Clinic — date anamnestice, pentru o infecţie tbe? (trecut, familie, conta- 
giune, episoade pulmonare pleurale, ganglionare, osoase, articu- 
lare? tratamente, sanatorii? sputa?) 

— la examenul fizic, revelații pleuropulmonare, ganglionare? pen- 
tru tbe sau un cancer? 

Pentru diagnosticul de neoplasm pledează; 

— absența (eliminarea) tuberculozei (și a micozelor, Hodgkin, lues, 
granuloame etc.) prin anamneză; lipsa de coafectări în trecut 
şi prezent; afebrilitatea 

— prezența, eventuală, a unui neoplasm undeva, Visceral (care ar 
fi punctul de plecare); apoi slăbirea, paloarea, topirea muscu- 
lară, anemia cu afebrilitate (dar diagnosticul pe baza datelor 
clinice rămîne un diagnostic prezumtiv, de probabilitate) 


Radiologie:  plămini, pleure (tbc?), digestiv (neo0?), biliar, urologic, eventual 
pneumoperitoneu. 
Endoscopic, digestiv, esofagogastric şi/sau rectocolic (neo?) 


Laborator; formulă sanguină, VSH. (pledează pentru infecţie sau neo? anemie 
| ; mare, progresivă?) i 
Reactii pentru lues; eventual idr pentru tbe? 


Soluția pentru precizare; laparoscople (sau laparotomle exploratoare) cu biopsia 
| unel formații din abdomen; rezultatul histopatologic este hotăritor (a nu se 
bizui doar pe imaginea macroscopică, care poate fi înșelătoare: confuzii cu 

| tuberculi bacilari, cu aranulonme candidozice, gome). 
Dec], internare în spltal pentru soluționarea cit mai urgentă, în vederea unei 


intervenții cit mai precoce isi 
| Pe cit posibil, precizare şi; primar suu secundar? (adică este cazul a se inter- 


veni chirurgical sau nu?) - 
În Jaza a doua, ascitică 


Puncte da plecare aupra diagnostic 

Caracterele daovebila ale abdomenului yscitic: : 

— aseltă abundent, abdomen sub tensiune; formă de minge, vagă durere de ten- 
siune 
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— üpsësc: deplisarea ombilicului, circulația venoasă superficială, depilarea abdo- 
minopubiană 
(Gar aceleaşi caractere şi în ascita tuberculoaså) 


Clinic: (ca mai sus) — date anamnestice pentru o infecţie bacilarâ? (trecut, 
familie, contagiune, episoade pulmonare, pleurale, ganslionare, 
osoase în trecut? tratamente, sanatorii?) 

— la examenul fizic, procese pleuropulmonare, ganglionare, tbc? 
— active sau sechelare? 


Radiologic:  plămini, pleure (tbc?), digestiv (ne0?), biliar, urologie (neo pri- 
mar?) 
Laborator: formula sanguină, VSH (infecţie sau-nc0?) 


Soluţia pentru precizare: 
Puncţia abdominală: lichidul inflamator + bK? sau intermediar, cu celule 
neoplazice? 3 
După evacuarea lichidului: laparoscopie (sau laparotomie) cu recoltarea unui 
fragment din procesul patologic şi studiul lui histologic 
Se mai precizează — pe cit posibil — neo primar sau secundar-metastazic (și, 
în acest caz, de unde? și ce formă histologică?) E 


Şi în caz de neoplasm secundar, evoluţia se face în două faze: uscată 
şi ascitică; dar faza uscată, preascitică este mai scurtă decît în cazul 
neoplasmului primitiv, încât ascita, apărînd precoce, face ca tumorile abdo- 
minale să rămînă nesesizate, îngreuind, astfel, diagnosticul etiologic. 

Abdomenul ascitic are aceleași caractere cu cel al neoplasmului pri- 
mar; clinic, lichidul este mai totdeauna sub mare presiune și se reproduce 
repede după paracenteză; iar paraclinic are, caractere intermediare (sînt 
insă cazuri, rare, cînd poate fi lipsit de hematii și de celule neoplazice, 
fapt care îngreuiază diagnosticul, cu deosebire cînd tumoarea se dezvoltă 
subperitoneal şi ascita rezultă doar din iritaţia peritoneului, acesta și 
vasele lui neparticipind direct la procesul neoplazic). 

Diagnosticul se bazează, atit în faza preascitică, cît şi în cea ascitică, 
pe: — eliminarea substratului tuberculos (anamnestic, examene clinice și 
radiologice, eventual studiul microbiologic al lichidului ascitic), — faptul 
că lichidul ascitic este sanguinolent și se reproduce rapid după evacuarea 
lui, — caracterul intermediar (sau transsudativ, uneori) al lui, — fenome- 
nele generale de topire a mușchilor, forțelor, apetitului, sîngelui ete., fără 
ca bolnavul să febriciteze (iar dacă există eventual febră adăugată, aceasta 
nu trebuie să îndepărteze posibilitatea unui neoplasm), — în fine, desco- 
perirea unei tumori viscerale vine ca un argument în plus (aceasta fiind, 
probabil, punctul de plecare, tumoarea primară). Dar, cu toate acestea. 
diagnosticul astfel stabilit, sprijinit pe argumentele menţionate, este un 
diagnostic prezumtiv, 

Certitudinea diagnosticului o dă numai descoperirea de celule neopla- 
zice în lichidul ascitic şi/sau histologic al unui fragment de tumoare recol- 
tat prin laparoscopie sau laparotomle exploratoare (și, pentru acest lucru. 
evident că bolnavul trebuie să fie internat), 

Tratament: în primul rind, asistență umană, susținere morală; apoi 
tratament simptomatic, urmărind ca bolnavul să sufere cît mai puțin 
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posibil (antalgice + hipnotice J- euforizante). Terapia antineoplazică cu 
citostatice, imunosupresive etc. nu este de vreun folos real, apreciabil 
şi poate deveni mai chinuitoare decit boala propriu-zisă, prin efectele ei 
secundare. 


Se fac paracenteze pentru ușurarea bolnavului, cînd presiunea intra- 
abdominală devine insuportabilă (ştiind bine însă, că paralel cu uşurarea, 
de citeva ore sau zile, se grăbeşte sfîrşitul bolnavului prin spolierile hidrice, 
minerale, organice care se produc). 


BOALA GELATINOASĂ A PERITONEULUI 


Este o boală a peritoneului, cu caractere ambigue: uneori de tip inflamator, 
peritonitic, alteori de tip neoplazic. De aci și diferitele denumiri care i s-au dat: 
depenerescența gelatiniformă (Cruveilhier, 1842), peritonita gelatinoasă, coloidală 
(Wirchow), boala gelatinoasă a peritoneului (Pean), pseudomixoma peritoneală 
(Worth); denumiri care arată ambiguitatea menționată și care este bine să fie reţi- 
nute pentru a se evita eventuale confuzii (boala apărînd în literatura medicală sub 
diferite denumiri din cele menționate). 


Caracter definitoriu: prezența în cavitatea peritoneală a unei substanțe mu- 
coase, filante, viscoase, semifluidă, transparentă sau opalescentă, asemănătoare cu 
gelatina, substanţă care’ provine fie dintr-un mucocel apendicular rupt, fie dintr-un 
chist ovarian rupt, și care poate exista singură în abdomenul bolnavului sau se 
poate însoţi de o mulțime de vegetaţii dispuse pe peritoneu și atașate de el, vege- 
taţii epiteliale și conjunctive, cu caracter neoplazic, secretante, producînd şi ele 
substanță gelatinoasă în continuare, reproducîndu-se după extirpate, 

De aceea, natura mixtă, dublă, a bolii cu două feţe posibile (dar nu indispen- 
sabile); de aceea, clasările ei diferite (peritonită, neoplasm) cu denumiri diferite 
după cum autorii au văzut una sau alta din fețele bolii (iar alţii au adăugat o a 
treia și a patra interpretare; peritonită cronică cu degenerescență gelatinoasă sau 
prin iritaţie gelatinoasă). - 

Clinic: simpatomatologie. săracă, puţin caracteristică, chiar înșelătoare deseori 
Şi totuşi, cu oarecare perspicacitate se poate ajunge uneori la diagnostic, speculînd 
unele semne curigase, contradictorii (totuși semnificative, dacă sînt judicios inter- 
pretate). 

Debut clinic brusc, marcat de un moment acut dureros provocat (mai totdeauna 
de un traumatism abdominal, chiar minor). Momentul acesta a trecut uneori neob- 
servat sau neluat în seamă de către bolnav, care poate l-a și uitat (dar care, relevat 
de anamneză, are importanța lui pentru sugerarea diagnosticului): este momentul 
in care s-a rupt mucocelul apendicular sau chistul ovarian. 

După un timp, însă, bolnavul sau bolnava observă că abdomenul respectiv s-a 
mărit și se mărește treptat în continuare, fără să fie: dureros. Treptat el ajunge la 
aspectul unui abdomen ascitic: globulos sau pendulos în ortostatism, batracian în 
clinostatism, Numai că la examenul fizic al abdomenului, semnele de ascită sînt 
prezente, dar mai curioase, mai bizare: desenele matității şi deplasabilitatea ei 
sint mai neclare, mai slabe, mai greoaie, iar semnul valului destul de imprecis, 
neclar, deoarece palparea şi percuţia abdomenului determină o tremurătură vibra- 
toare particulară, ca de piftie, a acestuia, În fine, pentru lămurire se procedează la 
puncție exploratoare a abdomenului și, surpriză: puncţia este negativă cu toate că 
semnele şi manevrele pledează (oarecum, oricum) pentru ascită, 

Și âtunei, procedind la diagnosticul diferențial, care să elucideze nedumerivea şi 
irecind în revistă asoitele cirotică, tuborculoasă, precum şi chisturile diverse care 
se pot dezvolta în abdomen, dacă medicul cunoaște existența bolii gelatinoase, o 
poate pune şi pe aceasta în balanța diferenţial-diaanostică: aceasta este starea 
patologică, care se potriveşte cel mai bine cu simptomatologia curioasă a bolnavului: 
și cel puțin ipotetie, el poate emite diagnosticul posibil (sau chiar probabil) de boală 
uelatinoasă a pevltoneului, spre meritul lui, ȘI, fie sub această etichetă, fie fără 
diagnostice, bolnavul ajunge, de obicei, pe masa de operaţie: laparatomia precizează, 
descoperind gelatina care se află în abdomen, 
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Tabelul 182 


Diagnosticul într-o boală gelatinoasă a peritoneului 


Iniţial: 
o durere abdominală bruscă, acută -+ violentă (atenţie: uneori ea poate 
îi slabă, chiar neremarcată sau uitată de către bolnav) 
în scurt timp (ore său minute) ea dispare; 
o perioadă de linişte (aparentă, căci în abdomen, procesul se desfășoară) 
de săptămîni, luni. 
Treptat: 
abdomenul creşte în volum, 
devine globulos, de tip ascitic, 
dar cu tensiune intraabdominală slabă: deci, pendulos în ortostatism, 
batracian în clinostatism = 
dar desenul matităţii percutorice și deplasabilitatea acesteia cu poziţia 
bolnavului este mai neclară, mai bizară, decît în cazul ascitei pro- 
priu-zise; tot percutor,- senzaţia de vibraţie a interiorului, elastică, 
„de piftie“, 4 
iar — puncţia abdominală este negativă, 
în fine, starea generală bună, bolnavul este afebril 
Cu timpul, însă, în unele cazuri, se adaugă o vagă senzaţie neplăcută 
de greutate abdominală şi starea generală a bolnavului declină: slă- 
beşte, inapetenţă, astenie, anemie (expresie a malignizării) 
Diagnosticul: 
Se pune mai întîi diferenţial, eliminator, prin semne de întrebare: 
ascită cirotică? — dar nu sînt semne de ciroză, iar ascita este îndo- 
ielnică (puncţia abdominală negativă) 
ascită tbc? — dar nu sînt coafectări și semne de tbe, iar ascita nu se 
confirmă > 
- chisturi: hidatic, genital? — nu sînt semne de hidatidoză şi nici de 
afectare genitală la femei x 
Ce este atunci? . = 
— dacă se cunoaște noţiunea. de boală! gelatinoasă, se poate emite ipo- 
teza diagnostică respectivă; EEE 4 
dar chiar în acest caz, diagnosticul rămîne ipotetic, prezumtiv (me- 
rituos dacă- se confirmă) - 
Precizarea: 
; _ laparoscopia sau, şi mai bine, laparotomia exploratoare (+ terapeutică 
S de evacuare + curăţire a cavității peritoneale) 


Tratamentul, care. constă în -evacuarea conținutului gelatinos din abdomen şi 
curățirea interiorului lui de eventualele vegetaţii implantate în peritoneu, poate fi 
urmat de vindecarea bolnavului („gelatina“ nu se mai reproduce) sau procesul se 
reface, abdomenul crește. din nou, reintervenţia sau reintervenţiile nu aduc o vin- 
decare, decît doar ușurarea pacientului, care cu încetul se stinge treptat, caşectin- 
zîndu-se. 

Refacerea mucoidului peritoneal, se produce mai ales atunci cînd în abdomen 
s-au găsit şi vegetaţiile peritoneale mai înainte menționate; iar caracterul malign 
al bolii, în atare cazuri, este uneori primar (mucocelul apendicular sau chistul ova- 
rian au fost chiar ele maligne), alteori secundar (peritoneul s-a malignizat el, prin 
metaplazie malignă mucoidă.a mezoteliului lui?); şi uneori recidiva, cu caracter 
malign poate apărea tardiv, după un interval de sănătate (+ aparentă?) chiar de 
mai mulţi ani. Sint, după cum se vede, curiozități ale bolii, încă neexplicate sufi- 
cient, care împiedică a se face un prognostic 'cît de cît valabil, în această boală. 

În evoluția bolii mai pot surveni unele complicaţii, care să oblige la reintervenții 
de necesitate: ocluzie intestinală, torsiune a unui chist de ovar, apendicită acută ş.a. 
Iar încercările de tratare cu radioterapie sau chimioterapie nu au dus la rezultate 
satisfăcătoare, i 
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PERITONITE PLASTICE, F IBROADERENȚIALE, 
ACTIVE SAU INACTIVE 
(Periviscerite, bride, aderenţe, epiploite, mezenterite) 


Suferințe abdominale (simple dureri sau tulburări în funcţionalitatea viscerelor), 
determinînd pe pacient să se adreseze medicului, mai produc și procesele inflama- 
toare interviscerale și subperitoneale, adică perivisceritele, epiploitele, mezenteritele: 
mai ales cele cronice, mai rar formele lor acute. 

Din nefericire, aceste stări patologice (care nu sînt prea rare) sint neglijate, în 
genere, în judecata clinică. Chiar și în multe tratate de medicină, ele sînt omise 
sau sint tratate sumar, prea sumar. Aceasta, din două motive: pentru că orientarea 
gîndirii medicale este esențialmente visceropatică, avind în vedere, aproape exclu- 
siv, viscerele abdomenului, uitînd sau neglijind celelalte formaţii și ţesuturi, impli- 
cit patologia acestora; apoi pentru că aceste stări patologice sînt greu de identificat 
în practică, ele avînd o individualitate clinică precară, o simptomatologie imprecisă, 
proteiformă, care nu permite constituirea unui tablou clar, bine conturat, deci a 
unui diagnostic bine fundamentat. 


Și totuși, gîndirea medicală trebuie să țină seama și de aceste stări patologice, 
care constituie o realitate, de o frecvenţă nu tocmai rară, stări patologice care sînt, 
mai totdeauna, cauză de suferințe mai mult sau mai puțin obscure pentru pacient 
şi de incertitudine diagnostică pentru medic. 

Morfopatologic, în ce constau aceste procese peritoneale cronice şi ce 
consecințe produc ele în abdomenul bolnavului? 

Este vorba de îngroșări ale foiţei peritoneale, cu pierderea luciului 
acesteia, care îmbracă unele părți din viscere, creînd periviscerite sau for- 
mează bride, membrane, fascii fibroase, adezive, care se întind între două 
viscere sau două porţiuni din tractul digestiv, realizînd aderente limitate 
sau simfize mai întinse și mai strînse între diferite viscere, între porţiuni 
din ele sau din tractul digestiv. 

Atit perivisceritele, cît, mai ales, bridele și aderenţele, exercitînd asu- 
pra viscerelor diferite tracțiuni și/sau compresiuni, duc la deformarea şi 
deplasarea acestora prin crearea de torsiuni, plicaturi, cuduri, aglutinări 
de anse sau conducte, de viscere, la strîmtorări ale lumenului în unele 
porțiuni ale intestinului (mai rar la dilatări), mergînd pînă la strangulări 
și distorsiuni ale acestuia; toate modificările menţionate fiind însoţite obiş- 
nuit de fixitatea lor și de imobilizarea organelor sau porţiunilor respective 
din organe, înglobate toate deseori într-o masă amorfă fibroasă, formînd, 
astfel, un ghemotoc inform, fără limite precise. eine ; 

Consecințele acestor modificări în structura, dispoziția şi raporturile 
viscerelor abdominale şi cu deosebire asupra tractului digestiv sînt nume- 
roase, variate și deseori foarte importante: staze, distonii şi distonodiski- 
nezii gastrice, duodenale, dar mai ales intestinale, cu tulburarea progre- 
siunii chimului şi materiilor fecale şi întirzierea evacuării acestora din 
urmă (atit prin obstacol mecanic cît şi prin perturbarea peristaltismului 
intestinal); implicit, mai departe, constipaţie, creşterea putrefacțiilor din 
intestin cu sporirea resorbțiilor toxice - şi a pululaţiilor microbiene, cu 
multe eventuale urmări intestinale și exenterale (intecţii intestinale cro- 
nice cu puseuri acute, infecţii biliare, infecții „renourinare ș.a); în plus 
încă, suferințe subiective mai mult sau mai puţin ‘imprecise, produse prin 
prinderea în procesele fibroase a firişoarelor nervoase din abdomen (du- 
reri, senzaţie neplăcută de distensie, de tracţiune sau de disconfort vag etc), 
apoi tulburări ale motilităţii şi peristaltismului intestinal, tulburări ale 
corelaţiei dintre diferitele viscere abdominale (tract digestiv, tract biliar, 
tract urinar ete,); și deseori încă, diferite tulburări viscero-vasculare şi 
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nervoase la distunță, produse reflex prin intermediul sistemului ners 
vegetativ. 


Etiopatogenie. Cum se produc, cum se formează bridele, membranei 
perivisceritele? 

Substrat infecțios în majoritatea cazurilor, Uneori microbi banali (coli, 
enterococ sa), avind punct de plecare în intestine sau în focare inflama- 
toare cronice viscerale (apendicite, colecistite, anexite, diverticulite, e 
rite, colite), uneori chiar dintr-un ulcer gastroduodenal, o paruzitoză intes- 
tinală, o simplă constipaţie cronică toxică, cu hiperdismicrobism intesti- 
nal sau după o operație chirurgicală pe viscerele respective (care a prilejuit 
contactul între conținutul septic al intestinului şi peritoneu, contact care 
mai persistă poate; mai departe, prin unele defecţiuni sau imperfecțiuni 
operatorii). Alteori, în cauză este bacilul Koch, în cadrul unei infecții 
tuberculoase torpide, slab manifestă sau chiar ocultă, avind punctul de 
plecare în ganglionii limfatici abdominali sau chiar la distanță. 

În ambele cazuri, microbii au o virulență slabă şi sint în cantitate re- 
dusă; acţionează încet, pe nesimţite, latent. În cazul microbilor banali, 
entero- sau viscerogeni, aceştia infectează peritoneul traversind insidios 
pereții intestinului, colecistului, apendicelui etc., mai ales cu prilejul unor 
puseuri acute inflamatoare sau al unor exacerbări a virulenţei lor (stir- 
nită, poate, de o viroză intercurentă, de un exces alimentar, de o consti- 
paţie prelungită); iar în cazul bacilului Koch, acesta este adus fie pe cale 
limfatică din apropiere, fie pe cale sanguină de la distanţă, în momente de 
slăbire a echilibrului imunitar al organismului pacientului. 

Procesul formării bridelor şi membranelor se desfăşoară în două etape: 
etapa întîi, de inflamație de tip îibrinos a țesutului subperitoneal şi a 
peritoneului, inflamație care se formează şi evoluează tăcut, asimptomatic, 
fără febră şi fără modificări sau manifestări locale sesizabile, fără mani- 
festări generale; şi etapa a două, cînd țesutul inflamator fibrinos se trans- 
formă tot treptat şi tot insidios, tăcut, în țesut fibros, care, îngroșindu-se, 
evoluează spre scleroză, fixare, devenind inactiv, de tip cicatriceal. 

Cu multimai rar, bridele şi membranele fibroase peri- şi interviscerale 
pot rezulta nu din procese inflamatoare ci hemoragice: din hemoragii mici, 
traumatice sau discrazice-purpurice, peritoneale sau subperitoneale, fibrina 
sanguină se organizează cu încetul şi se transformă apoi în țesut fibros, 
cicatriceal, dînd naştere la fibroză, scleroză 4+ simfize, retracții, modificări 
în dispoziţia, forma, funcțiile viscerelor de dedesubt. 

Clinic, cum se manifestă această formă de patologie peritoneală cro- 
nică? care sînt modalităţile ei de expresie? 

În genere, simptome și semne puţine, vagi, slabe, incerte, incapabile 
de a contura un tablou clinic sugestiv, semnificativ. 

În prima fază, cea activă:. vagi dureri, localizate în regiunile în care 
au loc procesele inflamatoare z} o febriculă sporadică, din cînd în 
cînd + concomitent cu un puseu inflamator visceral. acut sau subacut 
(apendicular, colecistic, anexitic, enterocolitic etc.) -H vagi tulburări diges- 
tive, neclare și ele, Nimic clar, după cum se vede; nimic bine conturat sau 
caracteristic, care să orienteze către diagnostic sau să-l usureze, de aceea 
in faza aceasta, procesul trece (mai) totdeauna nesesizat; rămîne necunos- 
cut, nedepistat, 
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În faza a doua, cind procesele fibroase constituite exercită diferite 
influențe asupra viscerelor din abdomen, aşa cum am arătat mai inainte 
(compresii, distorsiuni, tracțiuni ete.) apar unele manifestări care fac pe 
bolnav să sufere, îl fac să se adreseze medicului (manifestări tot aşa de 
vagi, necaracteristice, dar care — mai ales cele de ordin local — dacă.sint 
bine înregistrate şi bine analizate, pot sugera, unui medic instruit, posibi- 
litatea existenței unor aderenţe, bride, periviscerite, simfize). Și anume: 

— dureri abdominale, uneori curioase (și, tocmai prin aceasta, putind 
trezi ideea unor posibile procese fibroperitoneale); adică dureri localizate, 
limitate relativ, şi mereu în acelaşi loc, puţin difuzante (uneori, totusi, 
concomitent dureri în zona solară), dar exagerate de apăsarea locală si mai 
ales (important!) de zdruncinături ale abdomenului (motocicletă, căruță... 
sau tenis, alergare etc.) sau de anumite atitudini ale corpului, de schim- 
bări de poziţie ale acestuia, de încărcarea şi distensia tubului digestiv 
(mese copioase, exces de băuturi gazoase etc.); 

— tulburări dispeptice variate, imprecise, uneori derutante (orientind 
fals, spre afecţiuni viscerale); printre care, mai importantă este constipaţia 
cronică întretăiată des de descărcări masive de materii; uneori accentuin- 
du-se şi ajungînd chiar la episoade suboclusive (dar și constipaţia și feno- 
menele suboclusive nu ajută orientării spre diagnostic, nu îl evocă; însă 
după ce acesta a fost sugerat de alte simptome şi semne, vin în sprijinul 
lui, se înscriu în favoarea lui); 

— tulburări neurovegetative variate, ca palpitaţii, extrasistole, hipo- 
tensiune (mai ales hipotensiune ortostatică), extremităţi reci şi umede, 


-acrocianoză + tremurături, astenie; 


— în fine, slăbire ponderală, paloare, -+ o febriculă (rar, în momente 
de recrudescență), + tulburări urinare, de micţiune (prin complicații reno- 
urinare); 

— iar la examenul fizic al abdomenului, zone dureroase la palpare 
(care corespund, oarecum, zonelor de dureri spontane), limitate, fixe. 
+ zone de meteorism, limitate și oarecum -fixe și ele, + mase de împăstare, 
dense, solide, dure, neomogene, uneori dureroase la palpare, alteori nedu- 
reroase sau vag dureroase (ansamblul acesta de dureri provocate, meteo- 
risme, împăstări limitate, intricîndu-se între ele, constituind un complex 
simptomatic oarecum caracteristic, care trebuie să evoce medicului, între 
alte diagnosticuri, și pe acela de fibroperitonită adezivă cronică). 

Diagnosticul care poate a licărit în mintea medicului, prin datele de 
mai înainte arătate, prinde mai mult contur dacă la aceste date se adaugă 
altele; și anume: 

— cînd faţă de suferinţele bolnavului nu se poate identifica cu clari- 
tate vreo afecţiune visceroabdominală cauzală; 

— sau cind, din contra, bolnavul este un suferind vechi, cu 0 viscero- 
patie cronică, a cărei expresie clinică s-a amplificat de-a lungul timpului, 
s-a fixat și după multe puseuri inflamatoare acute a căpătat un caracter 
de continuitate cu exacerbări condiționate curios, bizar uneori: de anumite 
mişcări sau poziţii în care este antrenat trunchiul bolnavului sau atunci 
cînd tubul digestiv este foarte încărcat, foarte balonat: 

— în caz că bolnavul respectiv à suferit mai multe accese acute infla- 
matoare, febrile, din partea viscerelor bolnave (apendice, colecist, anexe 
la femeie, intestine etc.), cure au devenit tot mai dese, cu intervale de 


843 


linişte mal Mici; sau este un constipat cronic cu pronunțat dismicrobism 
intestinal ŞI repetate puseuri exenterale (biliare, urinare, ori este un bäci- 
lar cronic -zł activ, de mai multă vreme); 

— sau în caz că bolnavul respectiv a fost operat de mai multe ori, mai 
ales pentru puseuri visceropatice inflamatoare (apendiculare, colecistice, 
anexiale etc.) și mai ales cînd cicatricea operatorie este foarte vicioasă, 
zbircită, diformă; 

— şi cînd, reluîndu-se examenul fizic al abdomenului de data aceasta 
cu şi mai multă atenţie, se constată că durerile pe care bolnavul le acuză 
spontan sau la palpare nu corespund unor viscere anumite, nici unor 
puncte clasice pentru aceste viscere, că au sedii mai curioase, mai greu 
explicabile sau sînt mai difuze, au limite largi, greu de precizat; apoi se 
întăreşte observaţia că în abdomen apar dureri sau numai simple senzaţii 
neplăcute, chiar numai la zdrunchinul abdomenului, la percuţia de clapo- 
taj a lui, la mobilizarea trunchiului, la schimbări de poziţie, ortostatism, 
alergare; 

— şi tot astfel, cînd la examenul fizic abdominal, se precizează că 
masele solide descoperite au limite oarecum difuze și nu corespund unui 
anumit viscer sau, din contra, corespund zonei unui viscer bolnav de mai 
multă vreme, cu mai multe puseuri acute în trecut (periapendicular, peri- 
colecistic, în abdomenul inferior etc.); și de asemenea, cînd palpînd in 
regiune, se produc garguimente, clapotaj, eventual colici, crampe, deno- 
tind zone stagnante, cu gaze. 

Evident că pe baza datelor clinice adunate (mai înainte expuse), dia- 
snosticul de fibroperitonită adezivă cronică s-a conturat mai bine şi a. 
devenit. posibil, chiar probabil (sprijinit fiind nu numai pe datele clinice, 
sugestive dar. nu certe, ci şi.pe date circumstanţiale anamnestice, care 
relevă cauze posibile). Dar este încă incert. Pentru 'a-i aduce încă alte date 
de susţinere, mai obiective, trebuie recurs la mijloacele paraclinice tehnice: 

— radiologic, se înscriu pentru diagnostic descoperirea de deformări 
mai mult sau mai puţin fixe, în-traseul tubului digestiv: rigidităţi, încolă- 

cituri, torsiuni, malpoziţii, deplasări, plicaturi, stenoze sau distensii etc. 
care nu se modifică sau se modifică puţin la manevrele de apăsare asupra 
abdomenului și care produc dificultăţi și întîrzieri în tranzitul digestiv, în 
avansarea bolului de bariu; și mai ales încă, atunci cînd apăsarea în zonele 
respective produce dureri pacientului; toate acestea sînt argumente valo- 
roase pentru diagnostic, dar indirecte (atenţie, însă, și la diagnosticul dife- 
renţial radiologic: a evita confuzia posibilă cu un neoplasm); 

— endoscopic, pledează, de asemenea, pentru diagnostic, descoperirea 
eventuală pe traseul explorat, a unor cute, pliuri, mai mult sau mai puţin 
sensibile la atingerea cu virful aparatului; dar şi acest semn este un semn 
indirect; 

— laparoscopia constituie astăzi, metoda de examinare care aduce ele- 
mentul de certitudine pentru diagnostic; anume, evidenţierea vizuală a 
bridelor, aderenţelor, plicaturilor, îngroşărilor peritoneale, nodulilor fixaţi 
de peritoneu, de mezenter, de epiploon (formaţiuni care pot fi şi fotogra- 
fiate, prin laparototogratie); prin acest examen diagnosticul a devenit cert. 

Și iată, așadar, că pentru diagnosticul fibroperitonitei adezive, care în 
trecutul destul de apropiat se făcea doar prezumtiv, pe cale indirectă, prin 
perspicacitate şi deducție [,descitrind diagnosticul“ (Haţieganu) din acele 


844 


Tabelul 183 


Peritonite plastice, fibroaderenţiale 


4 . ; 

J Simptome., Diagnostic 

j Clinic, simptomatologie 

| 1; Dureri abdominale spontane — variate | pati 

t -+ vagi, neclare, + curioase ca intensitate și apariție; 


| uneori doar senzaţie neplăcută, în genere însă, localizate, limitate in 
i anumite zone, 

şi + fixé, în aceleași zone de obicei, 

accentuate de apăsarea locală, 

, de zdruncinături (motocicletă, căruță), de alergare 

de anumite atitudini ale corpului, anumite poziţii, uneori 
chiar de ortostatism, 


d de schimbări de poziție (întoarceri, răsuciri, întinderi ale 
trunchiului, brațelor), 
uneori de destinderea digestivă, încărcarea excesivă alimen- 
„tară (mese copioase) 
| 
| la care se adaugă, în măsuri variate; 
Tulburări digestive diferite: constipa- Tulburări neurovegetative la distanță: 
ție cronică + descărcări de materii, palpitaţii, extrasistole, hipotensiune ar- 
uneori chiar perioade suboclusive (co- terială, 
lici, crampe, agitaţie intestinală, me- + hipotensiune ortostatică, 
| teorism) + tremurături, extremităţi reci, acro- 
| cianoză 


uneori, slăbire moderată, stări de indispoziţie, disconfort, 
uneori, o febriculă sporadică, 
eventual, tulburări micționale 


? 
La examenul abdomenului și examenul general 


2) Dureri la apăsare, în zonele în care bolnavul are și durerile spontane, 
+ dureri la schimbări de poziţie ale abdomenului, la elapotaj, percuție, 
zdruncin f ; 

3, Zone de împăstare, limitate și fixe — corespunzînd mai totdeauna zone- 


lor dureroase 


sau mase dense + dure, cu. limite clare sau vagi; de asemenea, în zone 
dureroase şi acestea dureroase + la apăsare (uneori doar o senzație 


| incomodă), mate la percuție 
: Concomitent, la palpare, deseori — borborigme, garguimente, iar percu- 
tor, zone de meteorism, limitate, + fixe, situate între zonele dense, 
i incit. pereuţia abdomenului dă zone de matitate alternînd cu altele 
sonore („tablă de șah“) 
4, În fine, tot la examenul abdomenului, anumite constatări circumstantțiale 
importante: 


= nu se identifică cù claritate o visceropatie, care ar fi responsabilă 
de suferințele bolnavului sau, din contra, o visceropatie veche, cu 

crize repetate inflamatoare, care s-au extins ca dureri... 

sau bolnavul este un constipat cronic, colitic cronic, cu mare dis- 

microblsm, putretacţii . 

y #au este un baoifar cronle + torpid (cu momente active în trecut, 
cu sechele actuale) 


~ au un operat pe abdomen, d: multiplu, + cicatrice vicioase evi- 
dente, diforme 


d 


Tabelul 153 (continuare) 


Diaunostie 
Pornind de la datele clinice, suspiciunea diagnosticului trebuie să nască prin 
anumite particularități ale simptomelor şi semnelor de mai sus: 
1. particularități ale durerilor spontane (fixe, localizate, provocate de zdrun- 
cinătuii ele), i 
2. particularităţi ale durerilor provocate: de asemenea, 
3. descoperita formațiilor solide anormale din abdomen (împăstări, mase dure 
+ dureroase), 
4, cireumstanțe din trecut, revelind inflamatii peritoneo-viscerale, + fibrinoase, 
+ cu sechele. a 
Prin aceste caractere + sugestive se face şi un diagnostic diferenţial, clinic: 
— atenţie a nu confunda cu diverse viseceropatii izolate (tendinţa obișnuită) sau 
cu neoplasme etc., 
— atenţie ca, în lipsă de elemente obiective clare, să se considere suferinţele 
drept nevroză, cenestopatie, simpaticoză abdominală, sindrom abdominal poli- 
valent Haţieganu 


F 
Precizare: 
— examen radiologic digestiv + biliar: dar semne indirecte (modificări de tra- 
jecte, fixări, plicaturi etc.), 
— laparoscopia care vizualizează procesele fibroase, aderenţiale intraperitoneale 
— eventual, ecografie, tomodensitografie 


vagi suferințe de care se plingea bolnavul], astăzi există mijloace de a se 
ajunse la diagnosticul de certitudine. Cu condiţia ca medicului să i se 
aprindă ideea posibilității unei atare afecțiuni; ceea ce înseamnă ca el să 
facă, totuși, un examen bun al bolnavului așa încît să descopere micile 
particularităţi ale durerilor lui abdominale, spontane și provocate, apoi 
masele solide eventuale din abdomen, circumstanţele de trecut patologic 
sugestive; şi în mintea lui să nască ideea posibilităţii și chiar probabilității 
diagnosticului, prin datele clinice și radiologice respective, mai sus arătate, 
încît pacientul să fie trimis la laparoscopie pe baza unor motive bine în- 
temeiate (a se vedea tabelul schematic*). 


Terapeutica proceselor fibroperitoneale cronice, respectiv a proceselor 
peri- şi interviscerale este, din nefericire, tot așa de precară, incertă, ca 
ȘI simptomatologia lor clinică; implicit, destul de puţin eficientă. 


* Atenţie deosebită la diagnosticul acestei forme de patologie peritoneală, căci 
există un pericol special de eroare: acela de a da suferințelor abdominale ale bol- 
navului o interpretare neuropsihogenă. 

Într-adevăr, elementele obiective abdominale, care ar putea ajuta diagnosticului 
real, fiind destul de puţine, vagi, inconsistente, incerte, greu perceptibile la exame- 
nul clinie (deseori, chiar imperceptibile) fac ca uneori (şi nu chiar rar) medicii (mai 
ales cei grăbiţi şi superficiali), exasperaţi de plinaerile bolnavilor, pentru care nu 
găsesc justificare (fiindcă nu examinează suficient de pătrunzător abdomenul pacien- 
tului, nu stau să cîntărească Și să analizeze mai profund situația), să atribuie aceste 
suferințe psihicului și să le intituleze; nevroză abdominală, cenestopatie, simpati- 
coză abdominală sau poate sindrom polivalent Wațleganu (a se vedea vol. IV, 
pag. 313—317); iar bolnavul (mai des, bolnava) este expediat psihiatrului, ca un caz 
de neuropsihiatrie, 

Cu mai multă insistență, cu mai mult spirit de pătrundere, de analiză, de înţe- 


legere a bolnavului și a bolii lui, se poate ajunge însă la diagnosticul real, după 
cum am văzut mai înainte, 
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in ouă va procesul aste prins in faza lui acută sau eronie ueutiz tA (rewa 
c reprezintă o mare, dar rară, sans), sint indicate: medicația antiinfec 
toasà-antibiotica (pentru microbi comuni sau pentru bacilul Koch) si 
antiinflamatoare (Hoortizonicã)h Acestea rousese deseori să blocheze pro- 
cosul inflamator, săsi oprească activitatea, să-l stingă; să oprească progre- 
Siunea acestuia, dar nu să reducă procesele vechi, cronice, seleronse cure 
s-ar alla dedesubt, dinainte, aceste procese fiind definitive 

In procesele cronice stabilizate, nici un medicament nu poate aduce 
vreo modilicare favorabilă: aceste procese sint seleroase, cicatriceale, defi 
nitive, ireversibile; nu posedăm medicamente pentru ele, 


J 


Se poate obține doar ò oarecare usuplizare a lor, care să diminueze 
acțiunile şi pericolele lor mecanice de compresie, de torsiune, strangu- 
lare ete, În acest sens, de așteptat ceva (destul de puţin) doar de la fizio 
terapie (diatermie, ultrascurte, ultrasunete eto.) si poate de la unele pro- 
cedeo mecanice (masaje + bài calde). Bolnavul trebuie învățat să se adap- 
teže situației, cu resemnare înțeleaptă, dar activă: ṣi trebuie să-si găsească 
singur, prin observaţie proprie, atitudinile si mişcările cele mai potrivite, 
mai convenabile, care să-l facă să sufere cit mai puţin; între altele, să 
evite eforturile inutile, mesele supraincăreule, 


În fine, contra durerilor: infiltratii anestezice locale, profunde (prin 
regiunea dorsolombară, vizind, în primul rind, splanħnicii) sau superficiale 
ün peretele abdominal anterior, subcutanat sau intradermic, în mai multe 
puncte, în zonele de proiecţie anterioară ale durerii, căutate şi identifi- 
cate cu atenție prin palpare fină cu degetul sau cu un virf de ac: zone de 
hiperestezie-disestezie), Nu rareori se obțin, astfel, rezultate satisfăcătoare, 
uşurind suferințele bolnavilor, Se mai poate încerca apoi, acupunctura. 

lar cînd durerile nu mai pot fi dominate medicul și fizioterapie, şi mai 
ales cînd consecinţele mecanice (de compresie, Strangulăre, torsiune ete.) 
devin amenințătoare, se poate (uneori trebuie chiar) recurge la chirurgie, 
ca mijloc suprem, deşi nici cl de valoare absolută; (fiindcă acţiunile de 
debridare sînt deseori grele, incerte, şi nu pot fi totdeauna siaure: apoi, 
nu rareori, țesătura fibroasă periviscerală se reface), 

Și încă un obiectiv terapeutic: căutarea, descoperirea ṣi asanarea sursei 
generatoare de inflamație periviscerală:; apendicită croni să? colecistită, ane- 
xită, colită, diverticulită? şi chiar numai o parazitoză intestinală; o'con- 
stipaţie cronică rebelă și toxigenă sau chiar o eventuală amigdalită cronică 
sau focare radiculodentare (care ar constitui infecţii de focar)?, neuitînd 
infecția tuberculoasă şi pe cea luetică, care pot fi uneori şi ele în cauză 
(chiar cînd sînt torpide, mai ales cea tuberculoasă), Și pe deasupra tuturor 
eventualităţilor menţionate: lupta cu constipaţia şi pentru menținerea unui 
echilibru microbian normal în intestine (un eumicrobism cît mai bun) prin- 
tr-o cît mal severă igienă alimentară şi poate cu ajutorul, uneori, al eu- 
bioticelor intestinale (mexatorim, saprosan), 

Trebuie cunoscute upoi, complicațiile posibile principale, pentru a 
putea fi recunoscute cit mal precoce şi a fi tratate fără intirziere: — in- 
fecții enterogene, exenterale, în principal entero-bilio-urinare, produsu 
mai ales de colibacil (dar ṣi de alți microbi), exprimate prin febră nere- 
gulată sau ciclică cu frisoane, cu tulburări urinare-micționale, proteinurie 
sau chiar plurie, cu subleter, dureri în hipocondrul drept ete, (tratumont 
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In cas că procesul este prins în faza lui acuta sau cronic-ac ulizata (ceea 
că reprezintă o mare, dar rară, şansă), sint indicate: medicaţia antiintec- 
ioasă-antibiotică (pentru microbi comuni sau pentru bacilul Koch) şi 
antiinflamatoare (ckcortizonică). Acestea reuşesc deseori să blocheze pro- 
cosul inflamator, să=i oprească activitatea, să-l stingă; să oprească progre- 
slunea acestuia, dar nu să reducă procesele vechi, cronice, scleroase care 

ar afla dedesubt, dinainte, aceste procese fiind definitive. 


ln procesele cronice stabilizate, nici un medicament nu poate aduce 
vreo modificare favorabilă: aceste procese sînt scleroase, cicatriceale, defi- 
nitive, ireversibile; nu posedăm medicamente pentru ele. 

Se poate obţine doar o oarecare asuplizare a lor, care să diminueze 
acțiunile $i pericolele lor mecanice de compresie, de torsiune, strangu- 
lare ete. În acest sens, de așteptat ceva (destul de puţin) doar de la fizio- 
terapie (diatermie, ultrascurte, ultrasunete etc.) şi poate de la unele pro- 
cedee mecanice (masaje + băi calde). Bolnavul trebuie învățat să se adap- 
teze situației, cu resemnare înțeleaptă, dar activă; și trebuie să-și găsească 
singur, prin observație proprie, atitudinile și mișcările cele mai potrivite, 
mai convenabile, care să-l facă să sufere cît mai puţin; între altele, să 
evite eforturile inutile, mesele supraîncărcate. 

În fine, contra durerilor: infiltraţii anestezice locale, profunde (prin 
regiunea dorsolombară, vizînd, în primul rînd, splanhnicii) sau superficiale 
(în peretele abdominal anterior, subcutanat sau intradermic, în mai multe 
puncte, în zonele de proiecţie anterioară ale durerii, căutate și identifi- 
cate cu atenţie prin palpare fină cu degetul sau cu un vîrf de ac: zone de 
hiperestezie-disestezie). Nu rareori se obțin, astfel, rezultate satisfăcătoare. 
ușurind “suferinţele bolnavilor. Se mai poate încerca apoi, acupunctura. 

lar cînd durerile nu mai pot fi dominate medical Şi fizioterapie, și mai 
ales cînd consecințele mecanice (de compresie, strangulare, torsiune etc.) 
devin amenințătoare, se poate (uneori trebuie chiar) recurge la chirurgie, 
ca mijloc suprem, deşi nici el de valoare absolută; (fiindcă acţiunile de 
debridare sînt deseori grele, incerte, şi nu pot fi totdeauna sigure; apoi, 
nu rareori, țesătura fibroasă periviscerală se reface). 

Și încă un obiectiv terapeutic: căutarea, descoperirea și asanarea sursei 
generatoare de inflamație periviscerală; apendicită cronică? colecistită, ane- 
xită, colită, diverticulită? Şi chiar numai o parazitoză intestinală; o con- 
stipaţie cronică rebelă şi toxigenă sau chiar o eventuală amigdalită cronică 
sau focare radiculodentare (care ar constitui infecţii de focar)?, neuitîna 
infecția tuberculoasă şi pe cea luetică, care: pot fi uneori şi ele în cauză 
(chiar cînd sînt torpide, mai ales cea tuberculoasă). Și pe deasupra tuturor 
eventualităţilor menţionate: lupta cu constipaţia şi pentru menţinerea unui 
echilibru microbian normal în intestine (un eumicrobism cît mai bun) prin- 
tr-o cît mai severă igienă alimentară și poate cu ajutorul, uneori, al eu- 
bioticelor intestinale (mexaform, saprosan). 

Trebuie cunoscute apoi, complicațiile posibile principale, pentru 
putea fi recunoscute cît mai precoce şi a fi tratate fără întîrziere: — ìn- 
fecții enterogene, exenterale, în principal entero-bilio-urinare, produse 
mai ales de colibacil (dar şi de alţi microbi), exprimate prin febră nere- 
gulată sau ciclică cu frisoane, cu tulburări urinare-micționale, proteinurie 
sau chiar piurie, cu subicter, dureri în hipocondrul drept ete. (tratament 
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antibiotic adaptat microbului şi sensibilităţii lui la antibiotice, măsuri rigu- 
roase de regim şi igienă digestivă pentru diminuarea microbismului intes- 
tinal generator şi virulenței lui), — stări toxice cu alterarea treptată a 
stării generale a bolnavului, tot de origine intestinală (aceleaşi măsuri îm- 
potriva hipermicrobismului intestinal), — accidente suboclusive sau oclu- 
sive, prin compresii aderenţiale, torsiuni de anse, invaginaţii (în care caz 
trebuie ştiut a diagnostica prompt și a trimite pe bolnav fără întîrziere 
la chirurg). i 

În fine, maì trebuie avute în vedere încă, eventuale asociații patologice 
şi cîrcumstanțiale defavorabile, cu efect întreținător sau agravant pentru 
tibroperitonită adezivă: ileită terminală, colită spastică, mici traumatisme 
abdominale repetate (de muncă, profesionale etc.), centuri abdominale prea 
strînse, frig la extremităţile inferioare; care trebuie combătute sau evitate 
pe cît este posibil. 


FORME SPECIALE DE FIBROPERITONITĂ 
CRONICĂ ADERENȚIALĂ 


Două forme speciale de fibroperitonită adezivă cronică merită a fi cunoscute 
sumar, pentru particularităţile lor: mezenterita sclerozantă retractilă. și peritonita 
incapsulantă. 


Mezenterita sclerozantă retractilă este o formă mai pronunțată sub raport histo- 
patologic şi, din această cauză, cu consecinţe clinice, simptomatice mai severe, dese- 
ori (datorită distorsiunii anselor intestinale + dificultăţilor de tranzit). 

Clinic se manitestă prin dureri abdominale mai mari, mai prelungite, de tip 
obstructiv, prin febră sau febriculă mai persistentă, apoi mai totdeauna grețuri + 
vărsături, anorexie, slăbire; şi, mai totdeauna, cu tulburări de tranzit, marcate de 
dureri cu caracter colicativ și de agitație peristaltică intestinală pe fond de consti- 
paţie cronică. La palparea abdomenului, dureri marcate şi (mai totdeauna) o masă 
pseudotumorală în abdomenul superior sau mediu. 

Radiologic se evidenţiază, în dreptul masei palpatorii abdominale, modificări ale 
tractului digestiv, constînd în deformări şi fixări ale anselor intestinale + strîmtorări. 
strangulări, dificultăţi de pasaj ale bariului + imagini hidroaerice de cuiburi de 
rîndunică. 

Diagnosticul, care trebuie să fie bănuit pe baza semnelor arătate, se precizează 
prin laparoscopie sau laparotomie cu biopsie. 

Tratamentul chirurgical nu este indicat decît de necesitate: pentru a degaja even- 
tual unele anse ajunse la stenozare-strangulare prin aglutinarea în masa fibroasă 
mezenterică (operație dificilă, riscantă, doar ameliorantă, cu -efecte limitate în timp, 
căci mai totdeauna, procesul fibros se reface). 5 

Tratamentul medical antiinflamator (cu corticoizi mài ales) este de folos doar 
dacă procesul a fost surprins la început, înainte de transformarea fibroasă, în perì-` 
oada inflamatoare activă. Trebuie aplicat oricum, cu nădejdea că o parte din proces 
este încă activă, deci va retroceda sub acest tratament. Mai recent s-au obţinut 
rezultate mai bune cu ciclofosfamidă, care merită deci, a fi încercată. 

Evoluţia efecţiunii, atît înainte de tratament cît şi după el, este. capricioasă, 
imprevizibilă; în genere, este progresivă dar lent şi în puseuri de intenstitate şi 
durată variate, întretăiate de remisiuni uneori destul de lungi, dînd impresia (falsă) 
de vindecare, 

Peritonita incapsulantă este caracterizată sub raport morfopatologice printr-o 
ingroşare a peritoneului visceral, care formează o membrană de lame îibrinoase şi 
fibroase, întretălate de tractusuri fibroase, care îmbracă diverse porțiuni din tractul 
digestiv, ca într-o carapace, constituind împreună un ghem neregulat de añse 
aglutinate, z 

Clinic, simptomatologie polimorfă, dar mai totdeauna cu cîteva simptome şi mai 
ales semne, mai mult sau mai puţin sugestive, semnificative: 

— debut insidios, cu dureri. abdominale, mal ales de tip colicativ, care crese 
progresiv în intensitate, se manifestà în crize tot mai puternice, la care se adaugă 
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deseori vărsături și ajung, îndesindu-se și întărindu-se, pînă la tablouri de. ocluzie 
intestinală, dar (fapt important) fără balonarea abdominală obișnuită și fără o agi- 
taţie intestinală peristaltică vizibilă: 3 

— concomitent, slăbire importantă, constipație rebelă, astenie tot mai pronun- 
tată; iar palpator, o masă voluminoasă periombilicală, fixá; : 

— radiologic, ca şi în forma comună a fibrozelor aderențiale Şi mezenterita 
retractilă, aglutinare de anse intestinale, cu torsiuni, plicaturi, stenozări prin com- 
presiune etc., totul fix, relativ sensibil la palpare sub ecran, pe 

În fața unui asemenea tablou, trebuie gindit (și) la o eventuală peritonită în- 
capsulantă (dar şi la un eventual neoplasm). 

Diagnosticul de precizie se face prin laparoscopie sau laparotomie exploratoare 
+ examen histologice al unui fragment excizat din coajă, rigidă care acoperă ghemo- 
tocul de anse aglutinate. 

Tratamentul este numai chirurgical şi se efectuează chiar în continuarea actu- 
lui explorator (mai ales dacă examenul histologic, făcut extemporaneu, precizează 
diagnosticul) şi constă în decojirea, cît mai amplu posibil, a anselor înfășurate în 
membrana respectivă. 

S Tratament medical general este inutil şi nu se face; iar etiologic, momentul este 
epăşit. i 


Addenda 


1. Un studiu recent laparoscopic (Göbel, 1978) pe un material de peste 500 de 
bolnavi cu diferite suferințe abdominale, mai mult sau mai puţin. clare (și chiar 
fără suferințe) vizînd frecvența și cauzele aderențelor peritoneale a descoperit ade- 
rențe peritoneale la 44% din indivizii cercetaţi; mai frecvent la indivizii care au 
suferit diferite operaţii abdominale (69/), mai rar la indivizii neoperaţi; din operați, 
mai des şi mai ample aderențe au fost găsite la plurioperaţi, la colecistectomizați, 
ulceroşi, femei genitopate; mai rar la apendicectomizaţi, aproape deloc la operaţi 
de hernie (s-a apreciat că variaţia este în funcție de durata operaţiei și a deschiderii 
tubului digestiv, conductelor biliare sau genitale, în peritoneu). Din neoperaţi, la 
85% s-au găsit “motive, sigure sau probabile, pentru a explica aderențele (motive 
care sint aceleaşi cu cele arătate în textul anterior), în 15% nu s-a găsit, însă, nici 
o explicaţie. : 

Cit priveşte corelațiile morto-clinice: sînt cazuri de aderențe chiar mari, dar 
mute clinic şi sînt aderențe mici, neînsemnate, cu suferințe mari; deci, nici o core- 
laţie între amploarea aderențelor și a suferințelor, 

Cu 60 de ani în urmă (Payr, 1924), printr-o cercetare analoagă, dar autoptică, 


pe cadavre, a relevat procentul: de 80—90%/0 'de aderenţe. la operaţi pe abdomen şi 
de 30% la neoperaţi. - X 


Concluzii: — la operaţii pe viscerele abdominale este bine să se procedeze 'cît 
mais economicos la secțiuni de viscere canalare (intestinale, biliare, genitale), ope- 
rația să dureze cît mai puţin timp, să fie cît mai puţin, traumatizantă; apoi să se 
înlăture cu grijă, hematoamele şi resturile organice de la actul operator (care fur- 
nizează fibrina, materialul fibrinoblastoproliferativ); — dată fiind frecvența mare 
a aderențelor intraabdominale și a perivisceritelor (mai ales la operaţi. şi viscero- 
pați abdominali) este bine ca' diagnosticul de fibroperitonită cronică aderenţială să 
fie mai des luat în seamă și evocat, în fața suferințelor abdominale diterite (dureri, 
constipaţie cronică, fenomene suboclusive); și aîndind la această afecțiune, să se 
intreprindă cercetări pentru evidenţierea lor, prin laparoscopie dacă acest lucru 
este posibil, iar. dacă nu, prin radiografii abdominale după pneumoperitoneu, care 
sint, și ele deseori revelatoare; — de reținut că nu există corelaţii ferme, raporturi 
clare, între amploarea aderențelor și a suferințelor clinice abdominale; — se poate 
proceda la secțiunea unora din aderenţe, chiar laparoscopic. 


2. O formă specială de periviscerită este perthepatitg gonococică la femei, urmare 
a unei perihepatite' acute gonococice produsă prin -propagare limtatică de la anexa 
dreaptă inflamată (boala Pitz Hugh — Curtis), Boala aceasta poartă numele auto- 
tilor americani, care, prin însăminţări din procesul perihepatitic au izolat gonococul 
Și au dovedit, astfel, originea ei gonococică, Boala ca atare a fost observată şi descrisă 
concomitent, în același an 1934 și la noi de 2 mediel români (Claudian și Florian), 


carp au. susținut și originea: ei. gonòcocică, dar numal deductiv, fără proba micro- 
iologică, i š 
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DIAGNOSTICUL ÎN AFECȚIUNILE 
PERITONEALE CRONICE 
LINII GENERALE DE RAȚIONAMENT 
ȘI DE ACȚIUNE 


Elemente de solicitare medicală din partea bolnavului, orientind spre 
abdomenul acestuia, dar trebuind ca — prin unele din particularitățile 
lor — să trezească medicului ideea unei posibile afecţiuni peritoneale 
cronice, sînt: — anumite dureri abdominale, — un abdomen mărit de vo- 
lum, globulos, ascitic, dar cu anumite particularităţi, unele formatii 
dense, circumscrise, apărute în abdomen, — unele tulburări digestive, prin 
anumite din caracterele lor. 

Uneori, mai rar, pacientul peritonitic cronic poate solicita consultul 
medical pentru unele simptome şi semne generale ca febră, astenie, slă- 
bire, inapetenţă ş.a. fără ca acestea să se însoțească de manifestări locale, 
abdominale, care să atragă atenţia asupra acestuia. În atare cazuri, rămîne 
ca examenul conştiincios al medicului să descopere în abdomenul pacien- 
tului anumite semne locale (necunoscute bolnavului sau neluate în seamă 
de el) care să evoce posibilitatea unei afecţiuni peritoneale, să orienteze 
spre ea, să ajute la identificarea acesteia. 


În fine, către diagnosticul de.afecţiune peritoneală cronică eventuală, 
posibilă, gîndul medicului se mai poate îndrepta (și trebuie să știe a se 
îndrepta) în fața unor anumite condiţii și circumstanțe de existenţă sau 
de patologie, descoperite la bolnav (+ concomitent cu unele simptome sau 
semne abdominale minore). 

Pornind de la aceste manifestări, de la aceste simptome și, mai ales 
de la anumite particularități ale lor, care (cunoscute fiind ca semnificaţie 
posibilă) trebuie să îndrepte gîndul medicului (şi) spre o eventuală afec- 
ţiune peritoneală cronică, aceşta (medicul) trebuie să-şi concentreze aten- 
ţia şi examenul fizic al pacientului spre rezolvarea problemei; spre aduna- 
rea de-date obiective pledind pentru (sau contra) ipotezei diagnostice care 
a născut (de afecţiune peritoneală cronică); așa încît diagnosticul acesta 
ipotetic să capete cît mai multe date de sprijin. Chiar sprijinit pe multe 
date clinice, diagnosticul rămîne tot un diagnostic prezumtiv; dar pe baza 
datelor și a unui raționament diagnostic solid, medicul va putea solicita 
examene paraclinice (+ internarea bolnavului), pentru precizare. 

a) Cu privire la durerile abdominale: care sînt particularităţile ce tre- 
buie să sugereze originea lor peritoneală, paritoneo-aderenţială? 

Cind este vorba de dureri spontane: — caracterul lor localizat, limitat 
la anumite zone din abdomen, mereu aceleaşi, fixe, durerile repetindu-se 
mereu în aceleași regiuni; — fără un anume program, ci capricios; — fără 
o anume condiţie provocatoare, evidentă, clară (uneori, totuşi, legate de o 
anumită poziţie a trunchiului de o anumită atitudine a lui, de o anumită 
mișcare, de un zdruncin), — iar în ceea ce priveşte caracterele proprii, 
uneori vagi, de intensitate slabă, surde chiar, dar prelungite sau cu între- 
ruperi şi reveniri capricioase, curjoase; alteori puternice, cu caracter coli- 
cativ, în crize însoţite eventual de borboriame, de agitaţie peristaltică 
intestinală (în primul caz sugerind existența de aderenţe, de periviscerite, 
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i pita ia Pilat 
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de peritonită cronică tbe, fibroulceroasă, în al doilea fiind produse de 
strimtorări intestinale legate şi ele, eventual, de procese perivisceritice), 
În caz de dureri provocate de palparea abdomenului, sugestiv pentru 


o afectare cronică peritoneală (+ aderenţială) trebuie să fie — ca și la 
durerile spontane — caracterul localizat al lor, mereu același, în același 
loc, — apoi faptul că durerile pot fi provocate uneori (sau chiar în mod 


obişnuit) nu numai de apăsarea abdomenului, dar şi de zdruncinul lui 
(produs, spre exemplu, de mersul pe o motocicletă, într-o căruţă, de o par- 
tidă de tenis etc.), durerea păstrindu-și, și în acest caz, caracterul local, 
fix, sub raport topogrăfic; — în fine, faptul că nu rareori, odată cu dure- 
rea locală pe care o provoacă, palparea abdominală descoperă în regiunea 
respectivă o oarecare împăstare (care este dureroasă palpator) sau o for- 
maţie solidă limitată, uneori neomogenă (şi ea + sensibilă palpator); sau 
produce odată cu durerea în abdomen, borborigme, garguimente, în zona 
respectivă şi/sau descoperă în zona respectivă oarecare meteorism locali- 
zat, limitat, care uneori se rezolvă prin borborigmele menţionate. 

Şi, pentru că după cum se vede, particularităţile prin care o durere 
abdominală cronică poate (și trebuie) să atragă atenţia medicului asupra 
unei afecţiuni peritoneale cronice de tip peritoneoperivisceritic sau perito- 
neoaderenţial sînt aparent neînsemnate și pot scăpa sesizării atit bolnavu- 
lui, cît şi medicului la o consultaţie medicală efectuată rapid şi + super- 
ficial, este bine ca medicul să cunoască cît mai clar aceste particularităţi 
(minore în aparenţă, dar importante prin capacitatea lor sugestivă) şi să 
le caute cu insistenţă, cînd se află în fața unui bolnav cu dureri abdomi- 
nale cronice, repetate, insistente, care nu pot fi explicate visceropatic 
(enteropatic, colecistopatic ete.), dar se însoțesc, eventual, de constipaţie 
cronică sau — așa cum am mai menţionat — de manifestări sugerînd con- 
diţii suboclusive intestinale; sau mai ales, de zone limitate de împăstare, 
de formaţii solide intraabdominale limitate, circumscrise; -+ fixe, dure- 
roase la palpare. 


Tabelul 184 
Diagnosticul în afecțiunile peritoneale cronice 
Puncte de plecare, elemente de sesizare 
A. — Dureri abdominale 


Aparent banale, au în realitate cîteva particularități care pot (şi trebuie) să 
sugereze originea lor peritoneală (dar pentru relevarea acestor particularități 
este nevoie de un bun interogator analitic al durerii) 


spontane: 


— sint localizate în anumite zone, limitate, fixe, mereu în aceleaşi regiuni, 

— uneori vagi, de intensitate slabă, mai mult incomodante, dar cu prelungiri 
şi întreruperi curioase, capricioase; 
sau apărind eventual după apăsarea pe abdomen sau după un z@runcin al 
acestuia (mers în căruţă, pe cal sau motocicletă), după alergare, după e 
schimbare bruscă de poziţie a abdomenului, după o anumită mişcare bruscă 
(mai ales de extensie a trunchiului), 

= alteori puternice, in crize, de tip colicativ; însoțite eventual de borboriame 
*+ agitaţie peristaltică intestinală; 
(durerile vagi fiind produse mal ales de aderente interviscerale, cele coli- 
cative mai ales de stenoze intestinale, legate, la rindul lor, de periviscerite); 
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Tabelul 184 (continuare) 


provocate prin palparea abdomenului: 


— Sînt, ca şi cele spontane, limitate, localizate în anumite zone fixe, mereu 
aceleaşi, 

— sint provocate nu numal de palparea abdomenului, dar și de zdruncinul 
lui, de percuția lui mai puternică, clapotantă, 

=— se însoțesc deseori (nu totdeauna) de împăstări locale limitate sau for- 
maţii solide + neomogene, limitate, aflate în aceleaşi regiuni cu durerile; 
și aceste formaţii fiind + dureroase la palpare; 

— se mai însoțesc apoi, uneori de borborigme, garguimente la palpare sau 
de zone limitate de meteorism, în aceleași regiuni, alături de formaţiile 
solide menţionate, 

— încît, alternanța de zone dense și zone aerate, creează uneori — palpator 
şi percutor — un mozaic abdominal de zone sonore şi zone mate (pentru 
care s-a creat comparaţia de „tablă de şah“). 


Privite în general, neanalitic, fără a lua seama la particularitățile lor, dure- 
rile nu pot orienta gîndul spre o afecţiune peritoneală; ele atrag atenţia doar 
asupra abdomenului în general. 


Ele trebuie să atragă atenţia asupra peritoneului, cînd au unele particularităţi 
din cele mai sus menţionate (limitate, localizate, fixe, provocate de anumite 
condiţii care agită abdomenul). 


Mai trebuie gîndit la originea lor peritoneală posibilă, cînd ele nu se însoțesc 
ds simptome şi semne visceroabdominale (de diaree, singerări digestive etc.), 
dar se însoțesc de unele' simptome şi semne care sugerează existența de difi- 
cultăți în tranzitul intestinal (greutăţi şi întîrzieri în exoneraţia fecală, balo- 
nări), meteorisme localizate, borborigme, crize. de colici sau crampe intes- 
tinale + agitaţie intestinală peristaltică). 


B. — Ascîta 


Trebuie luate în considerare 3 forme de ascită de origine peritoneală: tuber- 
culoasă, prin neoplasme peritoneale, de origine pancreatică (pancreatoperito- 
neale). 


Primele două sînt mai totdeauna ascite cu tensiune lichidiană mare şi lichid 
mai consistent (inflamator și intermediar), de aceea de aspect abdominal mai 
rotund (minge, obuz) și lipsite de modificările parietoabdominale ale ascitei 
cirotice (fără deplisare a ombilicului, fără circulație venoasă superficială vizi- 
bilă, fără scădere a pilozităţii parietoabdominale și pubiene), cu oarecare sen- 
sibilitate a abdomenului la palpare. 


Cea de a treia formă (pancreatogenă) se apropie de ascita cirotică şi trebuie 
gindit la ea (şi cercetat în acest sens), cînd faţă de caracterele respective 
(abdomen pendulos și tip batracian) nu apar simptome şi semne trădind afec- 
tarea ficatului. 


De. cel mai mare ajutor pentru diagnostic este, însă, studiul — prin labora- 

tor — a lichidului. ascitic obținut prin puncţia abdominală: 

— lichid inflamator, cu limfocite + bacil Koch (prin însămînțări, inoculări) 
în caz de tbc, 

— lichid intermediar cu multe hematii s celule neoplazice în caz de neo- 
plasme, 

— lichid transsudativ sau intermediar + amilaze (la cererea către laborator) 
în caz de ascită panocreatogenă. 

Iar ca mijloc suprem de diagnostic: laparoscople după evacuarea lichidului, cu 

examen microscopie al unui fragment din procesele peritoneale descoperite 

(tbe? micoze? granuloame? neoplasme? aderente? ete). 


C, — Formații dense, solide; mase circumscrise, zone de împăstare 


Pot fi elastice sau dure, bine limitate sau cu limite dituze, omogene sau 
neomogene, 
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Tabelul 134 (continuare) 


Cn semnificaţie, pot fi: 

== prăcese tubereuloase fibroulcerocaseoase sau procese 

, procese nooplazice primare sau secundare-rnetast 
chiatice, 

= procese fibroase, aderenţiale sau perivisceritice, mezenteroepiploice, cica- 
iriceale inactive sau active, 

Ca simptome şi semne concomitente putind orienta spre diagnostic, putind ajuta 
diagnosticului: 

è în primul caz (tbc) 

= bolnavul este febril, cu afectare a stării generale, slăbire pe fond infecțios, 
febril, 

— are dureri la palparea abdomenului, mai ales în zonele cu formații anor- 
male, 

— + în trecut, episoade tuberculoase (pleurezii, infiltrate pulmonare, gan- 
glioni eto.), 

— + sau în familie, persoane bolnave de tbc; eventuale contacte cu tuber- 
culoși, 

— + concomitent, leziuni pulmonare, coafectări pleurale, ganglionare etc. 

e în cazul al doilea (neo) 

— bolnavul nu este febril (sau poate rar, o febriculă neregulată, nesemnifi- 
cativă), 

— dar stare generală profund afectată şi continuu în declin: inapetenţă, slă- 
bire, paloare, anemie, astenie de tip toxic, consumptiv, dar nu infecțios, 

— palparea formațiilor abdominale nu produce dureri (sau dureri foarte vagi, 
slabe), 

— eventual se descoperă un neoplasm abdominal visceral sau extraabdominal 
(care ar fi — probabil — punctul de plecare pentru formaţiile abdomi- 
nale), 

e în cazul al treilea (fibroperitonită aderențială) 

— bolnavul nu este febril (sau poate vagi, sporadice puseuri febriculare), 

— starea generală este bună, echilibrată, nu slăbeşte, 

— palpator, formaţiile abdominale sînt uneori dureroase, dar slab, 

— bolnavul poate prezenta, eventual, tulburări de tip suboclusiv (colici, 
crampe, borborigme, agitație, peristaltism), 

— în abdomenul lui se mai pot descoperi, eventual, zone de meteorism cir- 
cumscrise și + fixe, 

— în trecut: puseuri viscerale inflamatoare repetate des, acute “(posibil gene- 
ratoare de periviscerite, aderențe), sau operaţii multiple (dł cicatrice vi- 
cioase); la femei ginecopatii cu suferinţe repetate, multiple; sau simplă 
constipaţie cronică toxigenă, colită cronică (eventual generatoare de sufe- 
rințe exenterale), 

— în fine, radiologic, eventuale aglomerări de anse intestinale, cu plicaturi, 
torsiuni, dificultăţi de pasaj baritat + sensibile la apăsare sub ecran. 

Pentru precizare se:poate recurge la: 

— examene radiologice: digestiv, biliar, urinar... sau după pneumoperitoneu, 

— Japaroscopie + biopsie din formaţiile descoperite + examen microscopic. 


Tulburări intestinale ; 


Evocatoare pentru o afecțiune peritoneală cronică pot (şi trebuie) să fie 


— doar tulburări de tip obstructiv minor — manifestindu-se prin perioade de 
colici sau crampe intestinale, prin borboriame şi ağitație intestinală perè- 
stalticã; toate într-o zonă localizată, limitată, fixă, și cu condiția de a nu 
exista semne şi manilestăni de afectare intestinală (diaree, scaune cu sînge, 
mucus sau puroi) şi nici modificări radiologice sau endoscopice în acest 
sens; 

— sau, poate rar, o constipatie rebelă, cu descărcări de materii, din cînd în 
cînd; de asemenea, fără manifestă de afectare întestinală propriu-zisă. 


Poate fi vorba — fle de o perltonită tbo fibrocaseoasă —, fie de o fibroperito- 
nită aderenţială, i 
(Date de orientate spre dingnoatioul etiologie, mal sus, în paragraful anterior). 


granulomatoase, 
atice sau pot fi procese 
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Tabelul 184 (continuare) 


E. — Circumstanțe și condiţii de existență 


Trebuie să atragă atenţia asupra peritoneului, evocînd o eventuală afecţiune 

peritoneală cronică: 

— un trecut abdominal frămîntat al bolnavului: operaţii multiple, repetate, 
pentru afecțiuni inflamatoare, viscerale + severe (mai ales dacă cicatricele 
parietoabdominale sînt vicioase,  diforme); afecţiuni visceroabdominale 
inflamatoare acute repetate, de durată; la femeie ginecopatii acute sau 
cronice cu puseuri acute repetate şi suferințe continui, 

— teren tuberculos, cu suferințe în trecut și dureri abdominale în prezent; 
sau un neoplasm undeva + suferințe abdominale. ` 


Dar cum prin caracterele durerii abdominale nu se poate emite decit 
suspiciunea unui diagnostic de afecţiune peritoneală cronică (și nu un 
diagnostic propriu-zis, un diagnostic sigur), pe baza acestei suspiciuni bine 
susținută prin datele analitice ale durerii, trebuie mers mai departe, la 
examenele paraclinice tehnice: — examenul radiologic digestiv sau după 
pneumoperitoneu (care, revelînd aglomerări de anse, în ghemotoace fixe, 
dureroase palpator sub ecrân, cu porțiuni din intestine torsionate, com- 
primate, pliate, în care pasajul baritat se face greu, pledează pentru o 
peritonită cronică fibroulceroasă tbe sau aderenţială dar nu o afirmă cu 
siguranță, căci ar putea fi vorba și de alte procese (neoplazice, spre exem- 
plu); — dar mai ales laparoscopia, laparofotografia, laparoscopia bioptică, 
iaparotomia exploratoare, care dau, în genere, diagnosticul de precizie. 

b) În caz de -ascită: eliminînd ascitele transsudative (din care, princi- 
pala şi cea mai frecventă este ascita cirotică), lucru posibil chiar numai 
pe baza de date clinice, primul gînd trebuie să se îndrepte spre ascitele 
de origine peritoneală, acestea urmînd ca frecvenţă şi importanţă. lar din 
acestea, două sînt mai importante și mai frecvente: ascita prin peritonită 
tuberculoasă seroasă și ascita prin neoplasm peritoneal primitiv sau 
secundar. Și mai există o a treia formă: ascita pancreatopăritoneală (peri- 
toneală de origine pancreatică), mai rară, de care trebuie să se ţină seama, 
totuşi, în diagnostic. 

Există simptome și semne care permit diferenţierea doar prin date 
clinice a ascitelor peritoneale (tuberculoasă și neoplazică) de ascitele ciro- 
tice: forma abdomenului (mai globulos în primele, sub tensiune, ca o 
minge, ca un obuz), sensibilitatea lui spontană dar mai ales la palpare 
(apreciabilă în ascitele peritoneale, absentă: în cele cirotice), absența în 
ascitele peritoneale a circulaţiei venoase parietală superficială şi a depilării 
abdominopubiene (așa cum există la cirotici). Sînt apoi, simptomele şi 
semnele generale, plus desfăşurarea în timp + coafectări eventuale, care 
ajută diferenţierii, de asemenea: simptome și semne de suferință hepatică 
în trecut și în prezent, în ciroze, simptome şi semne de infecție şi coatec- 
tare tuberculoasă în ascitele respective sau de severă şi rapidă prăbuşire 
fizică, de slăbire, anemie etc. în caz de neoplasme + coexistența unui 
neoplasm primar, visceral, undeva, în organismul bolnavului. 

Și dacă totuși, pe baza datelor clinice nu se poate face în cazul unei 
ascite un diagnostice etiologic hotărît, nu se poate preciza dacă este vorba 
de o ascită cirotică (mai ales dacă lichidul acesteia este uşor infectat) sau 
de o ascită peritoneală (și aceasta, dacă este tuberculoasă sau neoplazică) 
există încă, posibilitatea de a avea argumente diagnostice mai sigure: exa- 
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menut Mehidului asoitio, Il trebule recurs la acest examen (care poate fi 
efectuat în ovlue labarator, chiar de pulluliniva, 1n condyli de ambulator), 
naapärat, pentru làämupire, atit i veøllerea Irakonehtului cute trebuie 
tăcut, cit ai al prognostieulul: Caracterul exsudaliy al Iii hidutui, cu limto 
cite şi bacil Roch (evidențiat, dacă oste nevole, prin insimintări si inocu 
Màn la animal) atestă originea luberouloasă; caracterul intermediar sau 
teanssudativ dar cu multe hematii -+ celule neoplazice precizează diagnos- 
ticul de tumoare, de neoplasm; lar un Helie rang dativ sau jhterrnediar 
ridica problema umel ascite elrotice ( |l- un adaus inflamator, în cazul carae- 
terului intermediar) sau al unel aselte pancreatoperitoneale (la care gini- 
dind, pentru limurlve se caută amllazele în lichid, şi în caz că răspunsul 
este pozitiv, diagnosticul oste confirmat), Pentru toate aceste raționamente 
Şi acțiuni diagnostice, a se vedea tabelul alăturat, în care ele sint prezen- 
tate mal amplu, 


Tabelul 185 
Ascitole de origine poritoneală 


Diagnostle dilorențlal otlologie 


E si So a = 


- 


Neoplaame perilonoala 
ou aA0ită 


Peritonita tuberouloasă 


asoitică Aseita panereatoperitoneală 
asoiti 


gi ammune | asemene m ră 


1 3 ; i i 3 


Toate cele 3 forme de ascită peritoneală se prezintă sub aspectul comun al ascitei, 
dar fiecare cu anume particularități: 


La înspecție: 
Abdomenul uneori 


Abdomen globulos (aspect de minge) sau proeminent 
(aspect „în obuz“), dat Mind faptul că lichidul intra- 
abdominal se află, în genere, sub tensiune mare și 
este mai viscos; apoi: 2 
— ombilicul este nedeplisat şi necoborît spre pubis 
(ca în ascita cirotică), 

— nu există circulație venoasă superficială aparentă 
(ca în ascita cinotică), 

— nu există o scădere a pilozităţii abdominale şi 
pubiene (ca în ascita cirotică), 

La palpaţie: . 
Senzaţie de oarecare tensiune intraabdominală, de ten- 
siune a pereţilor (care nu sînt flaști, ca în ascita ci- 
rotică) 

Valul transabdominal se produce mai greu, mai slab, 
mai încet; se sesizează mal greu 
Apăsarea determină, la pacient, o senzaţie neplăcută, 
de jenă, de durere surdă protundă 
mai pronunțată în această 
formă 
La percuție: 

Semnele comune ascitelor în. general: matitate Joasă 
cu limita certă, concavă în sus, deplasabilă după po- 
ziţia bolnavului dar deplasabilitatea oste mal area, 
mai lentă, decit în cazul aseitel elrotice 


mai vagă, dar totuşi pre- 
zentă și aici 


din cauza viscozităţii >,| din cauza neotormaţiilo» 
fibrinei, lichidului din abdomen 


puţin 
modificat ca aspect (i- 
chid ascitic puţin) 

Cind se manifestă, aspec- 
tul este de ascită cirotică 
(„batracian“), dar fără cele 
3 caractere ale ascitei ci- 
rotice 


Abdomen moale palpator,. 
fluctuent (ca în ascita ci- 
rotică) 

Val transabdominal clar 


Apăsarea P abdomen nu 
produce durere, jenă, ne- 
plăcere 


Matitatea uşor deplasabi- 
lă (ca în ciroze, căci lichi- 
dul este transsudativ) 
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Lipsesc, aşadar, semnele proprii ascitei seroase, trans- 
sudative, hepatogene, clrotice: 
— lipseşte aspectul de batracian, moale, flase eta- 
lat al abdomenului 
— lipseşte destinderea, deplisarea în afară a ombi- 
licului şi cobortrea lui spre pubis 
— lipseşte circulația venoasă colaterală superficială, 
— lipseşte depilarea abdominală și pubiană, cu pă- 
rul subțiat şi fin 
— lipseşte caracterul insensibil, indolor, al abdome- 
nului la palpare (aci este dureros) 
— în schimb valul transabdominal se produce mai 
greu, mai vag 
— iar deplasabilitatea matităţii lichidiene, la schim- 
bări de poziţie, este şi ea mai lentă 


Tabelul 185 (continuare) 


Aspectul de ascită cirotică 
cu înfăţişare de batraclan, 
dar fără cele 3 atribute ale 
abdomenului cirotie (om- 
bilic  deplisat, circulaţie 


venoasă superficială, de- 
pilare) 
Abdomen indolor la pal- 
pare 
Valul  transabdominal şi 


deplasabilitatea 
foarte clare 


matității 


Lipsesc, în toate cele 3. forme, semnele de hipertensiune portală care apar în ascita 


__cirotică: 


— lipseşte splenomesalia (foarte rar să existe într-o tuberculoză generalizată sau 


ca o coincidență întîmplătoare), i 


— lipsesc hemoroizii şi tulburările digestive, hemoragiile digestive (decit dacă 


există leziuni tbe sau neo digestive), 


— lipsesc semne clinice şi indici de laborator atestind o afectare hepatică cu insu- 


ficiență celulară 


Pot exista, în schimb (şi există des), unele semne clinice şi de laborator proprii celor 


3 forme, utile pentru diagnostic: 


Semne de infecţie (febră, |Semne sugerinăd posibilita- 
astenie, inapetenţă, slăbire, | tea neoplasmului: 


VSH >, leucocitoză); semne 
tbc eventuale (coafectări 
pleurale, pulmonare, osoa- 
se etc.; trecut semniticativ 
cu episoade tbc sau con- 
tacte tbc sau tbc în fami- 
lie); virsta tînără a bol- 
navei 


Lichidul ascitic 


tulburări digestive, hemo- 
ragii digestive, astenie, slă- 
bire, paloare, inapetenţă. 
anemie pronunțată şi pro- 
gresivă, VSH mult accele- 
rată; uneori, rar, chiar oa- 
recare febră; vîrstă > 40— 
50 de ani 


Lichidul ascitic 


Semne de afectare pancrea- 
tică: 
+ moment acut pancrea- 
tic în trecut? acum 
+ dureri supraombilicale? 
(spontane şi palpator), dia- 


vea, scaun >,  steatoree, 
creatoree, malabsorbție. 
slăbire 


Lichidul ascitic 


serocitrin,  untori sero- | serocitrin, deseori hemo-| seros-serocitrin + limpede 

hemoragic ragic i 

reacția Rivalta + reacția Rivalta + (nedecis)| reacţia Rivalta — sau + 
sau — 


albumina 20—25 ao 

ds 1 020—1 025 

fibrinogen normal sau 
uşor > 

viscozitate 1,3—1,4 
hematii şi celule blastice 
fără microbi i 


albumine < 20 8% 
ds + 1 020—1 015 
fibrinogen normal 


albumina > 30 g%o 
ds > 1030 
fibrinogen > 


viscozitate 1,1—1,2 

tără celule, fără microbi 
amilaze + (la cerere spe 
cială) 


viscozitate > 1,5 

limfocite 

bacil Koch (prin însămin- 
tare, inoculare) 


Lăparoscopie (după evacuarea lichidului ascitic din abdomen): 


Procese tuberculoase Procese neoplazice (confir- Pără procese pe peritoneu 


mare microscopică) 
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ED e nana atit, 


ii 


Și dacă încă şi după examenul lichidului ascitic, diagnosticul etiologic 
al ascitei este încă nesigur (şi implicit prognosticul si tratamentul), se poate 
recurge la mijloace de investigare paraclinice, tehnice, cu si mai rari posi- 
bilități de evidențiere a cauzei; (mijloace aflate doar în unele spitale, unde 
bolnavul urmează a fi internat): laparoscopie după evacuarea lichidului, 
pe cît posibil nerămasă la aspectul vizual, ci completată cu examenul mi- 
croscopic al unui fragment din formaţiile care s-au descoperit în peri- 
toneu (procese tuberculoase, neoplazice, micotice, granulomatoase etc,?), 


c) Descoperirea, la examenul fizic al abdomenului; a unor zone de tm- 
păstare limitate, a unor formaţii solide, mai mult sau mai putin elastice, 
omogene sau neomogene, cu limite vagi sau ferme, sensibile sau nu la 
palpare, ridică mai multe probleme de diagnostic: procese inflamatoare 
sau neoplazice? ţinînd de unele viscere abdominale sau de peritoneu? 

Prima întrebare la care trebuie dat răspuns este dacă formația desco- 
perită ţine de unul din viscerele abdominale sau de peritoneu. Iar răspun- 
sul la această întrebare poate să se contureze uneori, destul de clar, de 
complet, de ușor, prin datele clinice prezentate de către bolnav (mai ales 
dacă medicul știe să facă un interogator bun și un bun examen fizic, bol- 
navului); este vorba, probabil, de o afecțiune viscerală, digestivă sau hepa- 
tobiliară sau pancreatică, în caz că bolnavul prezintă greţuri și vărsături, 
diaree, steatoree, colici intestinale, scaune cu sînge sau cu puroi, subicter 
sau icter, sîngerări digestive apreciabile ș.a.m.d. Concomitent, date reve- 
latoare de afecţiune viscerală vor fi căutate radiologic și prin laborator: 
examene radiologice digestive curente, examene biliare, urologice; apoi 
explorări și teste digestive, biliohepatice, pancreatice, renourinare. 


În caz că nu s-a ajuns la un rezultat în acest sens (adică nu s-a desco- 
perit nici un proces patologic visceral, de care să poată fi legată formatia 
anormală descoperită palpator în abdomenul bolnavului) atunci gîndul tre- 
buie îndreptat mai mult încă, spre peritoneu. Și, la întrebarea ce anume 
proces patologic poate fi, răspunsul principial este multiplu: poate fi — un 
proces inflamator tuberculos fibroulceros sau fibrocaseos sau (mai rar) 
un proces granulomatos; — un proces neoplazie primitiv sau secundar- 
metastatic, ori procese chistice (mai rar); — un proces fibros perivisceri- 
tic, aderenţial, mezenteroepiploic, rezidual-inactiv sau activ încă. 

Şi acum, întrebarea: următoare: despre care proces, din cele mențio- 
nate, este vorba la bolnavul respectiv? La care întrebare, un răspuns des- 
tul de satisfăcător uneori, poate veni chiar din partea clinicii, prin datele 
furnizate, de ea; 

— trebuie gîndit la posibilitatea unei tuberculoze fibroulcerocaseoase 
în caz că formaţiile descoperite în abdomen sînt neomogene și sînt relativ 
dureroase spontan, dar mai ales la palpare, în caz că bolnavul este febril, 
făcînd mai ales o febră neregulată, însoțită de transpirații, în caz că starea 
generală a bolnavului declină vizibil, bolnavul fiind inapetent, devenind 
tot mai astenic, mai palid, slăbind mereu (o stare de deficit organic cu 
caracter vădit infectios); și ipoteza diagnostică devine tot mai probabilă 
dacă se află că pacientul are un trecut bacilar (pulmonar, pleural, ganglio- 
nar ete.) sau are bacilari în familie și dacă la examenul fizic i se descoperă 
unele procese bacilare concomitente, active sau reziduale-sechelare, în 
plâmîni, pleure ete; 
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— gindul trebuie să se îndrepte către un eventual cancer peritoneal, 
primar sau secundar, în caz că formaţiile descoperite în abdomenul bol- 
navului nu sint dureroase spontan şi sînt doar vag sensibile la palpare, 
în caz că bolnavul este afebril sau febricitează doar din cînd în cînd, slab, 
febra neocupind un loc principal în tabloul clinic, în caz că starea gene- 
rală a bolnavului declină cu mare rapiditate, marcată fiind de inapetență 
absolută, totală, de astenie mergînd rapid spre adinamie, de o anemie care 
şi ea progresează rapid (o stare de deficit organic cu caracter vădit nein- 
fecţios, ci toxic disolutiv); şi ipoteza de cancer peritoneal devine și mai 
plauzibila, capătă mai multă greutate, în caz că la examenul fizic al bol- 
navului se descoperă un cancer al unuia din viscerele abdominale sau pel- 
vine (aceasta, mai ales la femeie) sau chiar extraabdominal și dacă viteza 
de sedimentare a hematiilor este foarte mare; 

— în fine, gîndul trebuie să se îndrepte spre o posibilă fibroperitonită 
aderențială, în caz că formaţiile descoperite în abdomen sînt nedureroase 
spontan şi sînt doar vag sensibile palpator, dar abdomenul bolnavului 
devine dureros în anumite zone (totdeauna aceleaşi, coincizind, de obicei, 
cu zonele în care se află formaţiile menţionate), la unele deplasări sau 
schimbări de poziţie ale trunchiului, după zdruncinături, în anumite poziții 
ale corpului (particularităţi care, dacă nu sînt semnalate de către bolnav, 
trebuie căutate de către medic); în caz că bolnavul este afebril (sau face 
doar din cînd în cînd o febriculă sporadică), în caz că bolnavul respectiv 
are o stare generală bună sau satisfăcătoare, nealterată (deci fără un defi- 
cit organic manifest, evident), el plingîndu-se uneori doar de constipatie, 
de unele perioade de dificultăți marcate în exonerația , materiilor fe- 
cale + meteorism limitat la anumite zone, și mai ales de unele manifestări 
periodice, în crize, de tip suboelusiv (crampe, colici, agitaţie intestinală, 
borborigme, urmate de descărcări de materii); şi diagnosticul ipotetic de 

fibroperitonită adezivă devine şi mai probabil, în caz că pacientul respec- 
tiv are un trecut chirurgical abdominal important (operaţii pe abdomen, 
pentru afecţiuni inflamatoare de oarecare importanță şi durată) marcat 
și de eventuale cicatrice operatoare vicioase, sau un trecut medical abdo- 
minal semnificativ (momente visceropatice acute repetate, care — ca şi 
operaţiile — au putut lăsa urme peritoneale însemnate); şi chiar numai 
dacă pacientul este un constipat cronic, cu o constipaţie rebelă şi cu evi- 
dente manifestări exenterale (biliare, urinare) ori este un diareic cronic, 
cu repetate accentuări, legate de un hiper-dismicrobism intestinal viu, 
evident. 


Dar oricît de riguros ar fi raţionamentul şi oricît de semnificative ar- 
gumentele clinice, diagnosticul bazat pe datele clinice este şi rămîne un 
diagnostic prezumtiv, deductiv, lipsit de probe obiective concrete. Pentru 
a căpăta precizie, siguranță, este nevoie de astfel de date. (Aceasta uneori 
doar, cînd persistă îndoieli rezultind din diagnosticul diferențial nedecis). 
Argumente obiective în favoarea diagnosticului poate aduce, uneori, exa- 
menul radiologie al tubului digestiv sau după un pneumoperitoneu, des- 
coperind aglomerări intestinale în mijlocul unor mase opace, cu plicaturi, 
torsiuni, strimtorări ale intestinelor şi cu dificultăţi în pasajul bariat (dar 
Și aceste constatări, utile, sînt totuşi relative, fiindcă pot fì determinate şi 
de alte procese peritoneale, tbe. sau neoplazice), Argumente mai valoroase, 
de mare greutate, hotăritoare pentru diagnostic, sînt furnizate azi de la- 
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pornea 


paroscopie +- laparofotografie -+ examen microscopic al unui fragment 
din masele solide anormale, aflate în abdomenul pacientului, Si atunci 
cînd datele clinice nu sint suficient de convinpgătonre, cind persistă in 
doieli şi incertitudini în privința diagnosticului şi este nevoie de preci- 
ziune pentru instituirea tratamentului, trebuie recurs, pe cit se poate, 
la o asemenea explorare (sau la o lupurotomie exploratoare). Fiindcă ori- 
care din celelalte examene paraclinice tehnice (radiologie digestivă, exa- 
mene radiologice după pneumoperltoneu şi chiar ecografia şi tomodensito- 
grafia) nu pot da relații satisfăcătoare asupra naturii proceselor care au 
loc în abdomen (decît tot numai deductiv, indirect, deci incert). 


d) Tulburările digestive sugerează în primul rînd, o afecţiune digestivă; 
ele exprimă, în majoritatea cazurilor, o afecțiune a trecutului digestiv sau 
a glandelor anexe. Și totuşi, sînt anumite tulburări gastrointestinale în 
fața cărora medicul trebuie să ştie să gîndească şi la posibilitatea unui 
proces peritoneal cronic; mai ales cînd ele nu au o explicaţie digestivă, 
cînd nu există o afecţiune digestivă explicativă. 

Și care tip de tulburări digestive trebuie să facă pe medic să gîndească 
și la peritoneu, ca sursă posibilă? Sint tulburările de tip obstructiv minor, 
de tip suboclusiv: crize de dureri intermitente: spastice; colici, crampe, 
repetîndu-se -t constant, + regulat la un timp după mese, cu sediu rela- 
tiv fix, constant, însoțite obișnuit de un meteorism localizat, de borbo- 
risme mai mult sau mai puţin ușurătoare, totul pe un fond de constipaţie 
cronică cu descărcări periodice, abundente, de materii. Condiţia îndispen- 
sabilă este însă, ca aceste crize să nu fie condiționate de procese obstruc- 
tive digestive intrinsece, intraluminale sau parietale. (un polip, o tumoare, 
o inflamație parietală stricturantă etc.). Excluzindu-se un atare proces 
prin argumente clinice și radiologice (lipsese semne intestinale: scaune 
zu sînge, mucus, puroi, iar radiologie nu se percepe vreun proces parie- 
tal — atit cit se poate afirma acest lucru), gîndul trebuie să se îndrepte 
spre un eventual proces patologic extradigestiv, extraluminal, care dimi- 
nuează lumenul intestinal prin compresie sau torsiune sau plicaturare; 
un proces peritoneal care poate fi oricare din cele trei categorii mai înainte 
enunțate: — o peritonită tbe. fibroulcerocaseoasă? (dureri, febră, slăbire, 
transpiraţii etc.), — o neoplazie peritoneală? (fără dureri spontane, poate 
cu vagi dureri palpatorii, cu alterare profundă rapidă a stării generale, cu 
anemie pronunţată, progresivă), — o fibroperitonită adezivă, aderenţială, 
perivisceritică? (dureri spontane de poziţie, atitudini anume, mişcări anu- 
mite, zdruncinături, vagi dureri palpatorii, fără febră, stare generală bună, 
echilibrată, + stabilă, dar deseori constipaţie cronică şi eventuale crize 
subocluzive), 

Singura” soluţie pentru a trece la acțiuni :terapeutice bine îndreptă- 
tite, de reducere, de ușurare a suferințelor bolnavului este un diagnostic 
precis și amănunţit, Și singurul mijloc sigur: laparoscopia + examenul 
microscopie al unei porţiuni din materialul patologio recoltat (sau laparo- 
tomie exploratoare), urmată de tratament chirurgical sau medical adecvat: 
— în caz de peritonită tbe, tratament antibiotic adecvat + excizia proce- 


selor stricturante, debridare ete.), — în caz de neoplasm, de asemenea, 
operaţie corectoare (care chiar dacă nu este curativă, este utilă ca palia- 
tivă, ușurătoare), — iar în caz de tibroperitonită adezivă, secţiunea bri- 
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delor, membranelor, aderențelor (laparoscopic sau prin laparotomie tera 
peutică), chiar dacă acestea se refac după un timp oarecare. 


e) În fine, gindul medicului trebuie să se îndrepte spre un posibil pro 
ces peritoneal cronic, nu numai cînd se află în faţa unor simptome, semne, 
sindroame, ca acelea mai înainte arătate, dar și în fața unor condiții, cir- 
cumstante, constatări speciale privind pe bolnav. Şi anume: - faptul că 
bolnavul are un trecut abdominal frămîntat, cu operații multiple şi sau 
repetate, mai ales pentru procese inflamatoare ample, grave, operații efec- 
tuate în condiţii grele, durînd multe ore si, mai ales, dacă pe abdomenul 
bolnavului apare o cicatrice vicioasă (sau mai multe), deformantă; sau 
dacă bolnavul are un trecut presărat cu multiple visceropatii abdominale 
inflamatoare acute, repetate, devenite cronice, dar cu puseuri acute re- 
petate (apendicite, colecistite, anexite, pancreatite); — faptul că bolnavul 
a suferit la un moment dat al vieții lui, pentru o anumită perioadă, de o 
peritonită tbc sau banală purulentă, care s-au vindecat; şi chiar numai 
faptul că este bacilar cronic, activ deşi torpid; — faptul că a suferit ira- 
dieri pe abdomen, în scop terapeutic (pentru o tumoare, spre exemplu) 
sau accidental; — şi chiar numai faptul că, prin profesiunea lui, pacientul 
este expus la repetate traumatisme, chiar mici, pe abdomen, (lucru care 
sr putea crea mici decolări, dilaurări, hematoame, epanșamente seroase 
interstițiale, sursă posibilă de aderenţe peritoneale). 

În oricare din aceste situații este posibilă o afectare peritoneală cro- 
nică. 

După cum se vede, spre diagnosticul afecțiunilor peritoneale cronice 
trebuie ştiut porni de la unele simptome, semne, sindroame clinice, care, 
prin anumite particularități ale lor, trebuie să aprindă în mintea medi- 
cului, ideea de posibilă afecţiune peritoneală cronică. Si tot aşa, anumite 
circumstante, posibil peritoneoagresive. 

Adunînd în jurul simptomului sau semnului initial, alte cîteva simp- 
tome şi semne recoltate prin examenul pacientului respectiv, se poate 
ajunge, uneori (şi nu chiar rar), la diagnosticul afecțiunii peritoneale. Dia- 
gnosticul acesta care este un diagnostic prezumtiv, de probabilitate, poate 
fi uneori suficient de cert — sub raport rațional — şi neconfunaabil cu 
altul, încît poate servi de bază pentru actul terapeutic. Alteori, însă, 
diagnosticul sprijinit doar pe date clinice, rămîne incert. Pentru Sgu- 
ranță trebuie recurs atunci la examene paraclinice de precizare. Acestea 
sînt: — examenul lichidului ascitic (în caz că există ascită), — laparoscopia 
+ examen histologic al produsului recoltat (eventual şi microbiologie), — 
— sau laparotomie exploratoare (dacă laparoscopie nu se poate face). Si, 
deși au o valoare mai redusă în precizarea naturii unui proces peritoneal 
(valoare bună au pentru descoperirea, revelarea acestora), tot este util ca 
uneori să se recurgă și la ecografie, la tomodensitografie, la examene ràdio- 

logice (digestiv şi după pneumoperitoneu), deoarece şi din acestea se pot 


trage, eventual, unele concluzii de ordin etiologic, 


PARTEA A VI-A 


PATOLOGIE RETROPERITONEALĂ 


= 


aarne o 


CONSIDERAȚII GENERALE 


Spațiul retroperitoneal, cuprins între peritoneul profund şi muşchii 
dorsolombari cu coloana vertebrală, constituie, şi el, un compartiment ab- 
dominal; un compartiment care are, şi el, patologia lui. Dar fiindcă această 
patologie este profundă, este mai rară şi este mai puţin caracteristică sub 
raport clinic, mai puţin sugestivă aşa ca să atragă atenţia asupra ei, ea este 
deseori uitată, neluată în seamă, în judecata clinică; de unde, deseori, 
greşeli de: diagnostic prin omisiune de gîndire sau eroare de. interpretare. 

Chiar în tratate de medicină, patologia retroperitoneală nu apare decît 
rareori sau apare doar sumar, incomplet, sporadic, în capitole limitate doar 
la unele aspecte. Şi nici în diagnosticul pozitiv şi diferenţial al abdomenu- 
lui acut, procesele patologice acute din spațiul retroperitoneal nu apar de- 
cît rar*. i 

Şi totuşi, este bine ca şi această patologie retroperitoneală să fie în- 
scrisă în mintea medicului practician; să capete un loc în conştiența lui, 
pentru ca să intervină în judecata lui atunci cînd se află în faţa unui 
abdomen suferind sau mărit ori deformat. Mai ales cînd suferința sau 
deformația sînt mai curioase, mai deosebite, mai bizare și nu se înca- 
drează uşor în patologia abdominală intraperitoneală; cînd sînt mai greu 
de interpretat sub raport diagnostic. Fiindcă, deşi frecvența proceselor 
de origine retroperitoneală este mai mică, mult mai mică decit a celor 
de origine intraperitoneală, importanța. şi gravitatea multora dintre ele 
este tot atît de mare. 

Mai întîi, un mic inventar sumar de anatomie şi de patologie retro- 
peritoneală, pentru a cristaliza noțiunile de bază, necesare înțelegerii și 
fixării datelor de clinică, diagnostic, tratament, în afecțiunile din spațiul 
rgtroperitoneal. 


* Cazuri sporadice de procese patologice retroperitoneale sînt semnalate în lite= 
ratura medicală încă din secolul trecut, Primele descrise au fost abcesele subperita- 
neale și celulitele retroperitoneale, perivisceritele, mai ales cele din pelvis sau pro- 
venind din pelvis (Delbet, Dominici ș.a.). 

Astăzi, literatura privind patologia retroperitoneală este destul de bogată (ea 
este de proveniență mal ales chirurgicală), dar se raportează, în genere la anume 
fațete ale acestei patologii: progai vasculare sau inflamatii sau tumori etc. Şi la 
nol, a apărut recent, un studiu Important în această chestiune (Setlacec, Proca), 
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Principatele formaţii anatomice din spaţiul retroperitoneal, la care tre- 
buie ştiut gindi precum şi principalele lor afecțiuni: 


Procese inflamatoare, dege- 
nerative (scleroase) trom- 
botice, anevrismale ș.a. 


Vasele care străbat spaţiul, adică aorta și mezenteri- 
cole (prin mezouri), cava şi venele mezenterice (prin 
mezouri), limtaticele şi ganglionii respectivi 


Pancreasul, rinichii cu ureterele, suprarenalele Procese „inflarnatoare sau 
neoplazice 


iii n n nai a m iii | a 


Tesutul celular care umple spaţiul “ " 
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Muşehii retroperitoneali, mai ales psoasul " » 
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Fig: 109 — Spaţiul retroperitoneal: (după Prca A Settacec). 
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Fig: 104 — Topografia viscero-abdominală internă cuprinzind şi unele raporturi 
dintre cavitatea peritoneală şi spațiul retroperitoneal cu viscerele lor. 


I Secţiune sagitală paramediană dreaptă a abdomenului, arătînd raporturile dintre 
ficat şi colonul ascendent, pe de o parte, şi spaţiul retroperitoneal cu rinichiul drept,- 
pe de altă parte: — ficat (1), — colon ascendent cu cec și apendice. (2), — rinichi 
drept (3), — peritoneu' (4), — parietal (5), — spațiu pararenal anterior (6), — spațiu 
_ perirenal (7), — spațiu pararenal posterior. (8), — fascia transversală (9. 
II. Secţiune sagitală paramediană stingă a abdomenului, arâtind raporturile dintre 
viscerele intraperitoneale. şi viscerele. retroperitoneale: — ficat (1), — stomac (2), 
— arriere cavité des epiploons (3), — rinichi stîng (4), — pancreas (5), — duoden (6), 
— ligament gastro-hepatie (7), — ligament gastro-colie (8), — mezocolon. trans- 
vers (9), — coada pancreasului (10), — mezenter cu traiectul vaselor mezenterice 
(arătate. de săgeată) (1). 


3 Arteri = 
hepatit === 
lastro- =- 
dvodehală 
Hezenterit = 
Fig.. 105 — Aorta abdominală  5WP6//02/2 A- 
normală, cu ramurile ei princi- Gep/lalâ- BN y 
pale, mană 
Este. una din formaţiile anato- ~ Sanr ESANS 
mice mai importante din spațiul CERERE ete cet 
retroperitoneal; cu o patologie 
proprie (aortite, anevrisme, trom- 


boze, rupturi ete,) sau de reper- _ o Sara 
cusiune  (compreşii  stenozante, url- liges erler 
obstruante, deviante etc.) de care 

trebuie să se țină seama, în fața 


== Vherină 
unor manifestări abdominale du- =y mm Vezica 
reroase sau pulsatile, în fața unor SURUY TA 
LOA 1 pi 2 emvrale 
manifestări ischemice sau pro- 5i 


fund compresive ete. 


55 — Baze clinice pentru practică medloală 
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Stările patologice ale acestor formaţii 


Acute 


Pancreaţită acută 

Hematom perirenal spontan 

Abces perirenal 

Suprarenalita acută 

Aortita acută 

Anevrism disecant sau rupt 

Angor abdominal, infarct mezenterie 


Plebite acute (cavă șia.) 

Limtadenite acute (inflamatoare, hemo- 
patice ş.a.) 

Mezenterite, celulite (simple-infiltrative, 
supurate) 

Tabes (criză tabetică), solarită (criză so- 
lară), radiculită acută (luetică, virală) 


Psoită acută, abces retrocolic 

Diferite procese invazive; 

pertorații  visceroabdominale (ulcere, 
inflamații ş.a.), 

inflamații difuzante (de la procese vis- 
ceroabdominale), 
hemoragii (din anevrisme sau: direct 
din capilare). 


Cronice 


Pancreatilă cronică; neoplasm 
Celulită perirenală 
Neoplasme pararenale 
'Pumori suprarenaliene 
Aortită cronică; ateroscleroză 
Anevrism aortic 
Arteriopatii  trombozante,  stenozante 
aortice, renale ș.a, 
'Tromboflebite cronice subacute 
Limfadenopatii cronice (inflamatoare, 
hemopatice, tumorale) 
Celulite cronice + fibroase; 
Fibroza retroperitoneală (Ormond) 
Vegetonevrite cronice, sindrom solar 
cronic, radiculite cronice (+ procese 
celulitice cronice) 
Psoită cronică (+ supurativă) 
Diferite procese neoplazice: 
tumori mezenchimatoase, benigne sau | 
maligne, sarcomatoase, | 
tumori de origine ectodermică, benigne 
sau maligne 
tumori embrionare  (disembrioâme), 
simple sau complexe. 


Dintre afecțiunile acute, unele au o oarecare individualitate (pancrea- 
tita acută, infarctul mezenteric, hematomul și abcesul perirenal, angorul 
abdominal, criza tabetică, psoita acută). Ele au intrat în diagnosticul po- 
zitiv şi diferenţial al suferințelor abdominale acute (și au fost studiate în 
vol. IV al cărţii), pentru că au o simptomatologie clinică vie, zgomotoasă. 

Altele, mai rare, mai vagi, cu o simptomatologie mai ștearsă, mai puţin 
sugestivă (ca suprarenalita acută, limfangitele și limfadenitele acute, ce- 
lulitele, flebitele, aortitele acute ș.a.) rămîn cuprinse în cadrul afecţiunilor 
retroperitoneale la care trebuie ştiut gîndi, chiar dacă simptomatologia lor 
nu este deloc evocatoare. 


Diagnosticul în afecțiunile retroperitoneale, privite în general, nu este 
deloc uşor, fiindcă simptomatologia acestor afecțiuni este extrem de poli- 
morfă, complexă, variată (în funcţie de organele diferite şi afecțiunile lor 
multiple, de topografia și amploarea proceselor patologice etc.) încit nu 
poate fi sistematizată, nu poate fi schematizată într-una sau cîteva formule 
(cât de cît) caracteristice, Iar simptomele şi semnele afecţiunilor retrope- 
ritoneale sînt, în genere, asemănătoare celor ale afecţiunilor intraperitone- 
ale, din care cauză sint deseori confundate cu acestea, 

Două sînt manifestările afecţiunilor retropepitoneale de la care se por- 
nește în mod obișnuit către diagnostic; — dureri abdominale şi o oarecare 
îimpăstare sau tumefacpie profundă la palparea abdomenului (după cum se 
vede, manifestări, banale, comune tuturor afecţiunilor: intraabdominale), 
manifestări "nesugestive, prin ele însăşi, de puţin ajutor pentru îndrumarea 
spre diagnostic, 

Și totuși, la diagnosticul afecţiunilor şi proceselor care au loc în spațiul 
retroperitoneal se poate ajunge (mai greu decit în mod obişnuit, dar totuși) 
dacă se 1a seama la unele din caracterele care apar la un examen clinic mi- 
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Tabelul 185 


Simptome şi semne clinice în procesele patologice retroperitoneale 


Planul examenului clinic 


A. — Abdominal 


Dureri: 

nu lipsesc niciodată, dar sînt foarte variate ca sediu, intensitate, tip (#tip reno- 

urinar, digestiv); 

deseori fără caractere speciale, de aceea nesugestive, uneori chiar eronante; 

alteori, însă, cu unele particularităţi care pot fi evocatoare: 

— caracter profund (sesizat de către bolnav sau palpator-de către medic), 

— caracter foarte viu, puternic (prin apropiere, de plexurile nervoase profunde, 
a procesului patologic), 

— caracter transfixiant (din aceleași motive), 

— caracter iradiant în jos, spre membrele inferioare, organe genitale (idem), 

— eventual, caracter pulsatil (prin contact cu aorta abdominală). 


Mai pot coexista uneori (prin răsunet al procesului retroperitoneal sau, coafectare); 

— manifestări urinare — polakiurie, disurie, tenesme urinare, colici renourinare, 
semne de cistită, 

— manifestări digestive — constipaţie, manifestări suboclusive, meteorism, icter, 


La examenul fizic al abdomenului: foarte frecvent, unele sau altele din semnele 


următoare: 

— uneori acesta, mărit de volum + deformat, asimetric, 

— + circulaţie venoasă parietoabdominală aparentă, lateral (tip cavo-cav, prin 
compresie pe cavă), 

— palpator uneori o formaţie solidă, + omogenă, dură, în profunzime (tumoare, 
gânglioni?); mai rar, moale, fluctuentă, pulsatilă; în genere fixă, 

— 4 dislocări, deplasări ale unor viscere; rinichi, splină, ficat (coborite sau 
ridicate); + eventual o ascită chiloasă sau enzimatică, 

— percutor (important !) — sonoritate deasupra formaţiei solide percepute (inter- 
poziţie de intestine). = 


La tuşeul vaginal şi/sau rectal 


— uneori se percepe formaţie profundă anormală (ca şi la palparea abdominală), 
— alteori se percep unele organe dislocate şi deplasate în jos. 


B. — Extraabdominal — inconstant, dar mare valoare pentru diagnostic, cînd se 


adaugă manifestărilor abdominale de. mai sus: 

În membrele inferioare: 

— uneori dureri, “parestezii (prin compresie pe rădăcinile şi nervii vertebrali 
corespunzători), 

— alteori edeme + cianotice (pria compresie pe vena cavă), 


— sau varice (de asemenea) în unul Sau ambele membre inferioare, 


ra ca ee musculare, paloare, parestezii, răceală (compresiune aortică — 
ischemie), - 


Pe vulvă sau scrot: 
— de asemenea, edem, varice, eventual; parestezii (cu aceleaşi explicaţii) 


Alte manifestări extraabdominale care mai pot apărea, încă, uneori (şi care este 
bine a fi căutate) ' 


— hipertensiune arterială de tip secundar, renal (compresie pe artera renală, 
ischemie, tip Goldblatt), — eventual chilurie (chilitere rupte, evaziune urinară), 

— aspect cushingoid al bolnavului (proces suprarenalian cortical), 

— aspect feminizant al lui (de asemenea), mai des însă, masculinizant, 

— erize catecholaminice (feocromocitom ?) 

— crize hipoglicemice (proces pancreatice neoplazio insular ?) = 3 

— adenopatii evidente, axilar, cervical, inghinal (proces adenopatic analog retro- 
peritoneal? inflamator, hodgkinian, leueozic, limfoblastie ?), 

— dureri dorsolombare (compresie pe plexuri și rădăcini nervoase) 
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„ După cum se vede, bună parte, din simptome şi semne sint banale, necaracte- 
tistico, comune oricărui proces patologie intraabdominal, visceral, peritoneal etc. 

Sint însă unele caractere particulare ale durerii abdominale şi unele semne 
particulare la examenul fizic al abdomenului, care pot (şi trebuie) să trezească 
suspiciunea unul proces patologic retroperitoneal. 

De asemenea, sugestive în acest sens trebuie să fie coezistența cu durerile și 
semnele abdominale a unor manifestări, semne, sindroame extraabdominale: în 
membrele inferioare, în vulvă şi scrot și altele cu caracter general (acestea semni- 
ficînd răsunet vasculonervos în membre și organe genitale sau anumite procese 
patologice speciale în organele din spațiul retroperitoneal; suprarenale, rinichi, 
pancreas ctc.); de aceea este bine chiar a fi căutate, 


nuțios (de unde nevoia unui examen atent, care să discearnă particula- 
titățile respective), şi dacă se ia seama, de asemenea, la unele manifestări 
particulare, abdominale, dar mai ales extraabdominale, care pot apărea 
încă în unele din afecțiunile organelor retroperitoneale, manifestări destul 
de sugestive (dacă li se cunoaște semnificația). 


A. Durerile din abdomen trebuie să sugereze originea lor posibil (și 
chiar probabil) retroperitoneală, atunci: — cînd sînt relativ limitate și nu 
difuze, fie median (în caz că originea lor este pancreatică, vasculară sau 
nervoasă), fie lateral (cînd originea lor este renală sau celulitică, para- 
renală sau paracolică); — cînd au un caracter profund (pe care un pacient 
bun observator îl poate semnala, mai ales dacă este întrebat și făcut atent 
în acest sens și pe care un medic meticulos îl poate sesiza palpînd abdo- 
menul cu răbdare); — cînd sînt foarte vii, chinuitoare, prelungite, con- 
tinue, insistente, progresive chiar (contactul strîns al procesului patologic 
cu plexurile nervoase profunde); — cînd au un caracter transfiziant, răs- 
punzînd în regiunea dorsolombară (din aceleași motive), — sau cînd ira- 
diază în jos, spre membrele inferioare ori-spre scrot, spre vulvă, labiile 
mari (apariţia iradierilor, la fel ca mai sus explicată, este foarte valoroasă 
pentru diagnostic și trebuie să trezească neapărat suspiciunea unui proces 
retroperitoneal); — în “fine, atunci cînd au un caracter pulsatil, ritmic 
(proces aortic sau paraaortic posibil sau probabil). 

Formaţia anormală care se percepe palpator în abdomen (împăstare sau 
tumefacţie) trebuie să sugereze originea retroperitoneală posibilă sau pro- 
babilă, de asemenea, în caz că are unele caractere deosebite: — cînd este 
profundă (la ea ajungindu-se prin compresiunea relativ puternică a pere- 
telui abdominal anterior, care-este relativ suplu, nu opune rezistență decit 
cel mult antalgică) şi cînd este lipită oarecum. de peretele posterior al ab- 
domenului. (nu poate fi mobilizată, este fixată); — cînd percuția abdo- 
minală descoperă în dreptul ei sonoritate și nu matitate (din cauza inter- 
poziţiei intesţinelor sau stomacului); — dacă pulsează ritmic (proces aortic 
sau paraaortic?; dar, atenție, căci poate fi vorba şi de un proces intraperi- 
toneal, situat în dreptul şi deasupra aortei); — în fine, dacă palparea ab- 
domenului descoperă dislocăni și deplasări apreciabile ale unor organe ab- 
dominale (mai ales profunde: rinichi, aortă, dar și splină, unil lobi ai fica- 
tului), împinse mai ales înainte și/sau în jos, 

Atenţie, însă, căci alături de manitestările menţionate pot exista, în caz 
de afecţiuni retroperitoneale, şi alte manifestări abdominale (repercusive: 
renourinare şi digestive), care uneori pot ajuta diagnosticului dacă sînt bine 
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interpretate, alteori, însă, pot înşela, orientind greşit diagnosticul; — pot 
coexista manifestări renourinare de compresie pe rinichi, uretere, vezica 
urinară, de tip litiazic, hidronefrotic, nefrotic, cistic (dureri, oligurie, tul- 
burări de micţiune, descărcări urinare postoligurice etc.), dar important 
este faptul că, în genere (mai totdeauna), aceste manifestări nu sint în- 
soțite de modificări patologice ale urinei (piurie, cristalurie, cilindrurie; 


poate, foarte rar, uneori, oarecare hematurie); — pot coexista manifestări 
digestive, mai ales intestinale, de compresie din partea procesului retro- 
peritoneal şi nu trebuie exclus (ba chiar este bine să fie evocat) un even- 
tual proces retroperitoneal cînd la tabloul clinic banal (de formaţie anor- 
mală profundă + dureri), se adaugă meteorism, eructaţii, constipaţie, mai 
ales cînd intestinul se palpează cu .oarecare uşurinţă, împins fiind pe un 
plan anterior (compresie digestivă, cu deplasări, cuduri, dificultăţi de tran- 
zit intestinal, a procesului din profunzime?). 

Şi invers: mai de folos poate fi, uneori, un caracter negativ al exame- 
nului abdominal: — faptul că, cu toată silința depusă de către medic, nu 
s-a putut evidenția vreo suferință visceroabdominală clară (respectiv, prin 
diagnostic diferenţial s-a putut exclude, pe cît posibil, existența unei afec- 
țiuni visceroabdominale intraperitoneale). 

B. Spre un proces patologic retroperitoneal trebuie să îndrepte gindul 
medicului apoi, apariția concomitentă (eventuală) a unor simptome. şi/sau 
semne extraabdominale deosebite, neîntilnite obişnuit în afecțiunile ab- 
dominale. (Este vorba de simptome şi semne rezultind din compresia sau 
extensia procesului retroperitoneal asupra unor formaţii vecine sau expri- 
mînd deviații hormonale ori dismetabolice ale glandelor endocrine din spa- 
tiul retroperitoneal). ? 

Atenţie, deci: gîndul trebuie îndreptat spre un eventual proces ce are 
loc retroperitoneal, în caz că la tabloul clinic abdominal de bază (dureri + 
formaţie anormală sesizată palpator, oarecum profund) se adaugă: — în 
membrele inferioare, edeme sau varice (compresie pe cavă) sau parestezii, 
dureri, crampe musculare la efort sau la frig, paloare, răceală etc., adică 
semne de ischemie (compresie pe aortă) sau dureri diferite (prinderea ner- 
vilor care merg spre membrele inferioare); — în scrot, în vulvă, labiile 
mari la femeie, edeme (compresie pe cavă); — în peretele abdominal an- 
terior, circulaţie venoasă superficială aparentă, mai ales lateral, tip 
cavo-cav, în absenţa unei ascite (compresie pe cavă); dureri dorsolombare 

vii, chiar în absenţa unor dureri abdominale remarcabile (compresie radi- 
culară prevâlentă). 

Și tot astfel, atenţie; şi gindul îndreptat spre un posibil proces patolo- 
gic retroperitoneal în caz că la durerile abdominale şi la formaţia densă 
descoperită în el se adaugă: — o hipertensiune arterială apărută concomi- 
tent cu suferinţele abdominale (compresie pe una din arterele renale, feno- 
men Goldblatt?), — dispnee de efort și chiar de clinostatism (compresie pe 
diafragm cu răsunet pulmonar?) — apariţia concomitentă a unor adeno: 
patit în diferite zone ale organismului, în axile, regiunea cervicală, inghi- 
nală (proces similar, adenopatic, vetroperitoneal?), — precestunea sau erts- 
tenta concomitentă a unel stări infectioase, febrile, de tip gripal sau amig- 
dalian (proces limfadenocelulitie retroperitoneal? pe lîngă alte supoziții), 
— descoperirea printr-o hemogramă eJectuată concomitent, a unei hemo- 
putii leucozice (proces adenopatie leucozie vetroperitoneal?), — şi chiar 
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Diagnosticul într-un proces patologie rotroperitoneal 


Tabelul 187 


I La un abdomen dureros. — cu dureri spontane variate și dureri produse 


? 
palpator, în care se percepe evontual, 


gindul trebuie să se îndrepte și spre 


clinic: 


Particularități ale durerii abdominale: 


— cînd duverea are un caracter profund (remarcat poate de către bolnav sau 
de către medic), 

— cînd durerea este foarte puternică, chinuitoare, prelungită (contact al pro- 
cesului cu plexurile nervoase profunde), 7 

— cînd durerea este transfixiantă-sfredelitoare (aceeași explicație), 

— cînd durerea iradiază în jos spre membrele inferioare și serot-vulvă (contact 
cu nervii respectivi) | ? 

— cmd durerea are un caracter pulsatil (contact al procesului cu aorta abdo- 
minală sau proces aortic). 


+ 


o formaţie solidă, profundă, omogenă sau nu, 
un eventual proces patologic retroperitoneal. 


Anumite particularităti simptomatice, anumite caractere speciale ale tabloului 


7 
La examenul fizic al abdomenului + tușeul vaginal și/sau rectal 


— cînd pe peretele abdomenului apare o circulație superficială evidentă, late- 
rală (tip cavo-cav), fără să existe ascită concomitent și chiar într-un atare 
caz (proces compresiv pe cavă ?), ` : 

— cînd palpator se pereepe e formație solidă, profundă, fixă, în genere, + 
dureroasă); sau moale, fluctuentă, pulsatilă (mai rar), 

— cînd percutor, acesteia îi corespunde nu matitate, ci sonoritate (interpoziție 
intestinală), > 

— cînd se descoperă dislocări, deplasări ale unor: organe abdominale (rinichi, 
splină, ficat) mai ales înainte și în jos, sau o ascită chiloasă (rar) 


La examenul extraabdominal al bolnavului (de mare valoare pentru diagnostic, 
cînd se asociază manifestărilor abdominale mai sus arătate): 


In membrele inferioare (uni- sau bilateral) 


— cind se constată dureri, parestezii, 
— cînd apar edeme, 4 cianotice şi/sau varice, 


— cind bolnavul acuză crampe musculare (mai ales la efort, la frig), pares- 
tezii; membrele sînt palide, reci. 


Pe scrot şau pe vulvă: 

— cînd apar varice sau edeme, 

Dorsolombar: 

— cind bolnavul acuză dureri vii (b asociate color abdominale sau în afara 
lor), 

Ca manifestări generale eventuale: 


— o hipertensiune arterială de tip secundar, renal: amețeli, cefalee... (com= 
presio pe o arteră venală?), — eventual chiluvie (chilitere — rinichi), 

— aspect cushinaoid al bolnavului; facies- roțund, vergeturi, pilozitate > ete. 
(tumoare corticosupravenală ?), 
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— aspect feminizant al lui: hipopilozitate, gracilitate ete, (tumoare cortico- 
suprarenală ?), mai des însă, masculinizant (hiperpilozitate, voce groasă etc), 

— crize catecolaminice eventuale: crize hipertensive, tremor, cefalee ete. (feo- 
cromocitom ?), 


— crize hipoglicemica eventuale: crize de foame, transpiraţii, tremor, convulsii 
(tumoare pancreatică insulară ?), y A 
— adenopatii axilare, cervicale, inghinale, + febră, + slăbire, astenie (proces 


adenopatic retroperitoneal ?), i ă 
— o formulă sanguină leucozică (laborator): adenopatie retroperitoneală leu- 
cozică ? 


U. Pentru precizarea diagnosticului, pornind de la această sugestie, trebuie între- 


prinse unele învestigații paraclinice, tehnice și de laborator: 


— examene radiologice diverse (deşi ele nu aduc decit argumente indirecte), 
pe gol (revelare eventuală a unor chisturi dermoide, teratoame etc,), 
digestiv, renourinar, aortografie, cavografie (semnificative: deviații, com- 
presii, stenozări etc.) 
după retropneumoperitoneu (dar atenţie: oarecari riscuri), 

— ecografie, tomodensitografie (azi, explorările cele mai importante!), 

— eventual laparoscopie, Japarotomie exploratoare, 

— în plus, hemogramă (eventual, proces hemopatic, leucozic, reticular, hodg- 
kinian ?) 

— alte investigaţii în raport cu problemele etiologice: deschise între timp. 


coexistența unui proces hemoragipar (poate un proces analog intra- dar și 
retroperitoneal, aci vascularizaţia fiind mai bogată, mai amplă!). 

În fine, mai sînt încă, unele manifestări generale, care, dacă apar con- 
comitent cu cele abdominale, trebuie să îndrepte gîndul spre un proces pa- 
tologic retroperitoneal (sau să-l întărească, dacă bănuiala a născut deja); 
sînt manifestări dezvăluind chiar natura procesului care are loc în spațiul 
retroperitoneal: tumori în organele respective. Astfel: — aspect cushingoid 
al bolnavului (tumoare corticosuprarenală?), — aspect feminizant (de ase- 
menea), — crize catecolaminice (feocromocitam?), — crize hipoglicemice 
(tumoare pancreatică insulinică?),-— gangliopatii limfatice externe sesiza- 
bile, axilar, cervical etc. (proces adenopatic retroperitoneal similar? leu- 
cozic, hodgkinian, inflamator, blastic?). 


Sigur că orientarea către un eventual proces patologic retroperitoneal, 
doar pe baza datelor clinice este foarte. merituoasă pentru medicul res- 
pectiv. Din nefericire însă, diagnosticul clinic nu este decit un diagnostic 
prezumtiv, nu de certitudine; şi nu este complet, ci doar un diagnostic ge- 
neral (proces “retroperitoneal) căci nu se poate preciza afecțiunea şi/sau 
natura ei. (Și totuşi, chiar clinic se poate întrezări, uneori, natura şi sub- 
stratul procesului; — în procese aortice sau paraaortice, în care durerea 
și senzațiile palpatorii ritmate de bătăile cordului constituie o bază so- 
lidă pentru emiterea diagnosticului; — în procese tumorale, cînd la for- 
maţia profundă, densă, neregulată se adaugă declinul manifest al stării 
generale a pacientului și încă unele manifestări generale de ordin hormo- 
nal, așa cum am arătat mai înainte, — în procese inflamatoare, în care la 
febra indicatoare se adaugă un context amigdalian sau apendicular de 
debut, — în fine, în procese limtoproliterative, asupra cărora atrag aten- 
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ţia adenopatiile externe, aşa cum am arătat, de asemenea, mai înainte, 
— şi tot aşa în procese de ordin hemoragic). 

Pentru precizare și deplina siguranță a diagnosticului de proces pato- 
logic retroperitoneal este nevoie să se recurgă la investigaţii paraclinice și, 
în primul rind, la investigații tehnice. Prin acestea se ajunge, încă, și la 
descifrarea şi precizarea naturii procesului respectiv, „adică la diagnosticul 
nosologic, de afecțiune. 

Se începe obișnuit, cu examenul radiologic al tubului digestiv: absenţa 
de procese patologice ale acestuia + unele eventuale dislocări, distensii, 
torsiuni etc, se înscriu ca elemente susţinind ideea de proces retroperi- 
toneal. 

Neapărat se recurge apoi, la examenul radiologic urinar: urografia 
poate releva compresiuni pe uretere, hidronefroză, dislocări ale rinichiu- 
lui etc., semne de valoare pentru identificarea unui proces care are loc în 
spaţiul retroperitoneal. 

Mai departe, în măsura nevoii se poate proceda la aortografie, flebogra- 
fie (deplasări, cuduri, obstacole?), la limfograjie; apoi la ecografie, la to- 
modensitograjie; eventual la laparoscopie (ca examen accesoriu), la radio- 
grafii după retropneumoperitoneu (numai în caz de absolută nevoie, căci 
examenul comportă oarecare riscuri). 

În fine, examene de sînge (hemoleucogramă pentru o eventuală hemo- 
patie sau infecţie; apoi investigaţii microbiene, serologice, în caz de febră), 
examene de urină. 


Toate acestea, bineînţeles, în spital. 
Tabelul 188 
Procese retroperitoneale acute 


Fenomene conexe. Elemente 


Tablou clinic de fond 


1 


Angor abdominal. 
Disbazia angioscle- 
rotica intermitens 
(crize vasculare 
abdominale) 
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2 


+ După un efort, + după 


ridicare de greutăţi, + du- | 


pă o masă încărcată ? 
Crize de dureri abdominale 
violente (+. tip crampă) în 
abdomenul superior, 

+ median; 

caracter uneori pulsatil, du- 
rată scurtă (minute, sub o 
oră); e 

efect bun au căldura aplica- 
tă local și/sau nitriții, ni- 
troglicerina, 

Uneori, criza redusă doar la 
0 senzaţie de greutate, de 
opresiune; sau de meteo- 
rism pronunțat + eructaţii 


3 


Virsta > 40—59 de ani; mai 
ales bărbat, fond ateroscle- 
rotic (manifestări coronare, 
angor, infarct miocardic în 
trecut, claudicaţie intermi- 
tentă la membrele inferioa- 
re etc.), 

+ aspect diatezic, obez, 

+ hipertensiune arterială, 

+ condiţii de viață, muncă, 
alimentare, aterogene, 
Palpator — aorta îngroșată, 
întărită, sinuoasă, pulsatilă, 
sensibilă + 

Radiologic — aorta dilatată, 
îngroşată, sinuoasă, + şi 
unele din vasele abdominale, 
vizibile 

Colesterolemie > 

Proba nitroglicerinei, nitritu- 
lui de amil în criză + 
Diagnostic diferenţial  (con- 
fuzii posibile): crize biliare, 
digestive, nevrotice, tabes, 
Pb 


Ancvrism aortic 
perforat sau dise- 
cant 


Infarct enterome- 
zenteric sau 
Apoplezie difuză 
abdominală 
(Abdomen acut 
vascular, vasculo- 
Å trombotic sau apo- 
plectic) 


Tromboză a venei 
cave 


D3 


+ Precesiune de dureri, tu- 
mefacție locală, neclare £ 
hematemeze repetate, 

Debut prin durere abdomi- 
nală acută, vie, + masă 
abdominală (tumoare) pul- 
satilă; expansivă (hematom 
retroperitoneal expansiv), 
-- anemie acută — hipoten- 
siune progresivă, 

-- şoc hipovolemie — moar- 
te, 

+ hematemeză sau melenă, 
+ balonare progresivă, une- 
ori  pseudooelusivă  (ileus 
paralitic), 

+ marmoraţii echimotice pe 
membrele inferioare, 

+ subfebrilităţi, A leucoci- 
toză. z 

Tablou + oclusiv, + anemie 
acută, hipovolemie, 

dar examenul radiologic eli- 
mină ocluzia 


Sindrom abdominal acut: 
durere + difuză, începînd și 
dominînd în etajul superior, 
+ median, 

cu răsunet general sever, 

+ hipotensiune, tendinţă Ia 
colaps, ` 


+ meteorism (relativ) liniș- + 


tit, fără agitație peristaltică, 
fără borborigme, dar palpa- 
tor — oarecare împăstare 
profundă + oarecare rezis- 
tență păstoasă tonică a pe- 
retelui abdominal anterior 
(dar nu și contractură), care 
poate fi învinsă, cu blînde- 
te, pentru palpare 


În acest caz, se adaugă: cir- 
culaţie venoasă parietoab- 
dominală vizibilă, laterală 
(tip eavo-cav), + edeme cia- 
notice la membrele infe- 
rioare, E scrot şi vulvă, z 
dilatație venoasă varicoasă 
în aceleași regiuni. 

În toate cazurile; 
evoluție continuă, prelungi- 
tă, lentă, cu alterarea stă- 
ril generale; 


Tabelul 186 (ccutinuare) 


Virstă înaintată, 

+ antecedente dureroase ab- 
dominale neclare. 

Fond ateromatos sau luetic 
(antecedente coronariene, ce- 
rebrale, lues). 

Eventual endocardită  bacte- 
riană sau tuberculoză sau 
boala Marfan sau trauma- 
tism. sau inflamații vecine, 
abdominale 

Diagnostic diferențial 
fuzii posibile): 

simplă criză vasculară abdo- 
minală, 

infarct miocardic, 

ocluzie intestinală 


(con= 


` 


Fond trombotie sau trombo- 
gen: flebită sau varice ale 
membrelor inferioare, 

+ dureri în moletele gambe- 
lor, + antecedente flebitice 
(alte flebite în trecut), 

+  sedentarism _ prelungit, 

imobilitate îndelungă, + 

postoperator; 

sau cardiac, mitral, endocar- 
dită malignă (fond emboli- 
gen, pentru cazul tromboem- 
boliilor) 

sau poate alergic, urticarian 
sau constipat, histaminogen, 
+ puseuri purpurice în trecut 
(pentru eventualitatea apo- 
plexiei abdominale) 


Diagnostic diferențial (aten- 
ție): confuzii posibile cu ori- 
ce abdomen acut, începînd 
cu cele chirurgicale: 
Important pentru diagnosticul 
pozitiv, de abdomen acut 
vascular=apariţia de mani- 
festări vasculare: circulație 
venoasă, varice, edeme, 
flush facial, hematemeze, 
melene etc. 
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+ vărsături, 4 
guinolente 

În caz de apoplexie difuză 
abdominală histaminică se 
poate adăuga flush facial 
sau urticarie 


scaune sän- 


Embolie la bifur- Dureri vii locale 


catia aortei 


Fond  emboligen: afecțiune 


+ sindrom ischemic acut la cardiacă; mitral sau endo- 
membrele inferioare, cu ab- cardită septică 

sența pulsului, paloare, pa- | + aritmie completă 

restezii, apoi insensibilitate, 

răceală locală 

Durere bruscă, brutală, lom- | Fond + ateroscleros, + ane- 


Hemoragie peri- 
renală, hematom 
perirenal acut, 


boabdominală, unilateral, 
+ tumefacţie lombară, 


spontan \| + contractură lombară + 
cu sediu şi evoluţie abdomen tip  suboclusiv 
posterioară (ileus paralitic reflex) + 


semne de hemoragie inter- 
nă, anemie acută, șoc. 

+ fenomene de insuficienţă 
renală acută, uremie 
Palpator — împăstare dure- 
~ roasă locală 


vrismal, 

+ hipertensiv, 

+ periarterită nodoasă, 

+ diateză hemoragică, 

+ renal: nefrită, hidronefro- 
2ă, tbc, tumoare, (mai ales}, 


| + tratament anticoagulant 


Diagnostic diferențial: colică 
renală, infarct: renal, lum- 
bago 

Precizare: apariția subcutana- 
tă de echimoze + singe 
(puncţie) 


Durere — ca mai sus, dar cu 
instalare progresivă, 

+ tumefacție lombară uni- 
laterală, + edem discret lo- 
cal (doar îngroșarea pielii 
la pensarea ei) 

Palpator — împăstare locală 
dureroasă i 
În plus — febră neregulată 
cu tablou general infecțios 
şi afectarea stării generale 


Abces perirenal 
cu sediu şi evoluţie 
posterioară 


Limjadenită mezen- + După o infecție intesti- 


terică acută sau nală, 

adenolimfită + După o infecţie: faringo- 
amigadaliană 
Tablou clinie absolut nespe» 
cific 
Dureri abdominale profunde; 
sediu z+ pseudoapendicular, 


ileal (copli mai ales); 
formă + pseudooclusivă (co- 
pli și adulţi), 

formă + tbe sau ncoplazică 
(adulți; bătrîni): 
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Punct de plecare: + furun- 
culoză, o plagă infectată etc. 
Germen — deseori stafilococ 
Deseori şi alte determinări 
Diagnostic diferenţial: orice 
proces în loja renală sau ri- 
nichi; lumbago 

Pentru -diagnostic pozitiv — 
puncţie locală=puroi 


Mai ales ado- 
lescenți, 

+ fond limfatic, adenoidian, 
amigdalian cronic, 

+ fond tbe (infecție tbe la- 
tentă), 

Æ ganglioni limfatici măriţi 
şi în alte regiuni, 

Mai rar: fond ascaridian sau 
oxiuric (în care caz mani- 
festare acută alergică ++) 
Germeni — mai ales virusuri, 
pasteurella, toxoplasma, 


copii, tineri, 


Celulită retroperi- 
toneală difuză 


Rupturi de viscere 
în spațiul retro- 
peritoneal 


2 


fără reacţie peritoneală, 

fără ocluzie intestinală, 

+ dureri lombare, t gan- 
glioni inghinali > 

Palpator: rezistență elastică 
a peretelui abdominal) (dar 
nu contractură); 

durere la palpare profundă 
+ eventuală masă sensibilă 
General: febră, sindrom in- 
fecţios 

Radiologic: + modificări de 
ileon terminal, aspect poli- 
poid, lacunar, areolar sau 
ovoid 


Durere àbdominală difuză, 
instalată treptat dar rapid 
(nu brusc); 

sediu mai ales median (ma- 
xim), 

+ periombilical; + senzație 
de greutate în lombe a 

Balonare uniformă abdomi- 
nală; meteorism difuz, liniş- 
tit, fără agitaţie, cu tăcere 
abdominală 

+ dureri și în flancuri şi 
lombar 

Palpator: superficial, 
sensibilitate vagă; 
profund — dureri; 
peretele abdominal elastic, 
hiperton, se lasă, totuși, 
comprimat, opunînd oare- 
care rezistență, dar nu con- 
tractură (manevra se înso- 
țește de dureri în lombe şi 
flancuri) 

Uneori; + sughiț + vărsă- 
turi + facies tras, 
icter conjunctival, + febră 
mare, 

+ aspect de supurație, con- 

stipație, tahicardie, oligu- 

rie G 
Forme variate: ileală, pseu- 
doapendiculară,  tumorală, 
-+ invaginaţie intestinală 


doar 


Durere bruscă + lancinantă 
+ stare de şoc (neurogen) 
urmat, eventual, de şoc he- 
moragic-hipovolemic; 

+ iradiere în jos a durerii 
(membre inferioare, scrot, 
vulvă) sau lombar; 


toxic, ` 
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bacilul Koch, enterovirusuri, 
piogeni 

Diagnostic pozitiv: deci: ab- 

domen acut, neperitonitic, 

neoclusiy (doar vag sub- 

oclusiv, ileus paralitic); 

dureros profund cu tonus pa- 

rietal >, 

pe fond limfatic, + tbc, 

+ după o infecţie intestina- 

lă sau amigdaliană 

Diagnostic diferențial: cu 

orice abdomen acut 


Mai ales la femei (5/1) 

Deseori provenind de la or- 
ganele genitale inflamate 
(anexite, salpingite etc.) 

sau după avort + septic (pel- 
vicelulită ascendentă); 

sau după o inflamație de ve- 
cinătate (apendicită, colecis- 
tită, anexită etc.); 

mai rar consecutivă unei in- 
fecții sau inflamații la dis- 
tanță + supurată (amigda- 
liană, dentară etc.), 

sau după o gripă 


Poate fi vorba de: 

ruptura unei pionefroze, hi- 
dronefroze, abces renal, tbe 
renal etc.) un abces peri- 
neal etc. 

ruptura duodenului în retro- 
peritoneu; 


Hemorayie spontană 
perirenală (hema- 
tom perirenal) 
cu sediu şi evoluţie 
anterioară 


Abcesul perirenal 
cu sediu şi evo- 
luțţie anterioară 
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+ balonare abdominală uni- 

formă, difuză, liniștită 
(ileus paralitic) cu tăcere 
abdominală. 

Palpator: dureri mai ales în 
profunzime, eventual o tu- 
mefacţie profundă, 

+ febră, afectarea stării ge- 
nerale 


În mod obişnuit: 

O durere lombară, vie, uni- 
laterală, survenită brusc, de 
o mare violenţă, crescîndă, 
imobilizantă + fenomene 
de șoc-colaps. 

Prima impresie: colică re- 
nală, dar lipsesc iradierile 
caracteristice lomboscrota- 

„le sau lombovulvare; .de 
asemenea, lipsese manifes- 
tările urinare (polakiuria, 

` disuria, hematuria); 

doar dureri la palpare şi 
zdruncin (semn Giordano). 
Ulterior, după 1—2 zile: 

Z- tumefacție locală, lomba- 
ră, + o echimoză,.o sufu- 
ziune sanguină; fără febră. 
La puncția locală: sînge! 
Atunci diagnosticul s-a lă-7 
murit. 

În mod mai puţin obişnuit, 
cînd hemoragia s-a produs! 
anterior în capsula perire- 
nală, nu posterior (deci, 
mai direct retroperitoneal) 
simptomatologia este mai 
direct abdominală: À 
dureri vii, unilateral, + imo- 
bilizarea bolnavului. Lip- 
sind însă semne revelatoare 
ale procesului (tumefacție, 
echimoză), diagnosticul nu 
se poate pune decit după 
intervenția chirurgicală, 
care se efectuează de nece- 


sitate, fără diagnostic precis 
pia) A dota donat Biasakan 


Acelaşi tablou ca mai sus; 
dar instalat mai lent, unila- 
teral + febră oseilantă, ma- 
re, deprimantă -+ frisoane, 
$ transpirații + afectare a 
stării generale, -+ stare sep- 
tică, 

Cind evoluţia este posterioa» 
vă, apare o împăstare lom- 
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hematom retroperitoneal ín- 
tr-un tratament anticoagu- 
lant; E 
ruptură ureterală prin calcul 
inclavat etc, 


În genere, la virsta adultă, 
fără predominanța vreunui 
sex. 

Fond (şi cauză) 

— uneori renal (tumoare ma- 
lignă, mai. rar benignă, 
anevrism al arterei renale, 
un hemangiom; mai rar 
hidronefroză, infarct, pie- 
lonefrită); 

— alteori extrarenal sau ge- 
neral (hipertensiune arte- 
rială, periarterită nodoasă, 
poliglobulie, -o discrazie 


sanguină hemoragipară, 
hemofilică, trombocitope- 
nică etc.). 


Atenţie la diagnostic: 
confuzie posibilă (des, mai 
ales cînd nu se face o ana- 
liză profundă a tabloului cli- 
nic şi fondului patologic) 
cu colica renală. 

Pentru precizare: 

examenul urinei (absenţa he- 
matiilor!) + urografia intra- 
venoasă; — eventual aorto- 
grafia 


Trebuie să îndrepte gîndul 
spre un atare diagnostic (în 
afară de tabloul clinic + 
caracterul septic) şi unele 
circumstanţe: ; 
— existența anterioară a unut 
proces renal inflamator + 
septic (pielonetrită, pione- 
îvoză, tbe renal ete.) 


bară, caldă, + edem super- 
ficial, iar la puncţie apare 
puroi (v. mai înainte). 

Cînd sediul şi evoluţia sînt 
anterioare, diagnosticul nu 
se poate pune (dar e bine 
a şti gîndi la el, cînd sufe- 
rința este unilaterală în 
flanc). 

Intervenţie chirurgicală, 
chiar fără diagnostic pre- 
cis, după cîteva zile, dacă 
sub tratament antibiotic nu 
s-a obţinut rezultat și febra- 
continuă, tip septic. + ma- 
nifestări peritonitice: (supu- 
rație probabilă). 
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— existența la distanță a 
unui proces limitat sau di- 
fuz, inflamator; sau a unui 
proces septic difuz, mai 
ales cu -stafilococ (furun- 
culoză, abces, flebită, sta- 
re septicemică). 

Hemocultura. poate 

diagnosticului. 


ajuta 


Sed oa ae a e oul e e E i E E N SERICE Pa IRI SERI 
= Tabelul 189 


Procese retroperitoneale cronice : 
i Se Ea ARE Pe E e ee e 


Tablou clinic 


1 SD) 


Ateroscleroză abdo- 


Crize de angor abdominal. 


minală Crize de disbazie angioscle- 
rotică intermitens (a se ve- 
dea tabelul anterior) 
: În afară de crize: 
+ dureri vagi, difuze sau 
mediane 
+ pulsatile 
Palpator: aorta îngroșată, 
dură, + sinuoasă, pulsatilă, 
+ sensibilă palpator 
Radiologic: aorta îngroșată, 
+ sinuoasă » 
; Æ sensibilă palpator, sub 
i ecran 
„Atenţie: uneori doar crize 
de eructaţie, balonare, me- 
teorism; sau 
z senzaţie. de greutate, Opre- 
siune epigastrică, 
A tulburări dispeptice ` vagi» 
necaracteristice. ` ( 


Fibroza retro- Dureri continue. $+ surde, 
peritoneală. ex- 


tensivă (Ormond) 
mă de colici renale), 


uneori lombare 
sacrate unilaterale 


PO Ca a CIARA 


profunde; uneori lombare; 
sau paroxistice, în crize (for- 


— lombo- 


Fenomene conexe. Elemente 
de fond 


3 


a ee re | PE eee — 


De cele mai deseori bărbat, 
vîrstă > 50 ani, 

+ obez, diatezic, hipertensiv, 
ateroscleros, cu alte deter- 
minări şi manifestări (coro- 
nare, cerebrale,' temporale, 
toracice etc.), 
+" condiţii de viaţă, de mun- 
că, de alimentaţie, ateroge- 

- ne. 

Colesterolemie > 
Pentru diagnostic: eliminarea 
altor afecţiuni (viscerale în 
primul rînd); proba trinitri- 
nei în cursul durerilor, cri- 
zelor; 

PETRUS aortică (aortogra- 

ie). * 


PN a ti) 


Bărbaţi mai ales 

Cauză necunoscută 

Uneori, după  methisergid 
(antiserotoninic, antimiare- 
nos, după cantități mari). 
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Alte denumiri ante- 
vioare: 
— sclerolipomatoză 
retroperitoneală, 
( — liposeleroză 
periureterală, 
— scleroză idiopa- 
tică retroperito- 
neală 
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Z 


_ Tabelul 189 (continuare) 
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Slăbire, astenie, stare subfe- 
brilă, tulburări digestive ne- 


clare, anemie, constipație 
VSH > 
Urina + normală (rareori 


leucocite + hematii) 
Radiologic (urografic şi in- 
testinal); 
stenoză ureterală + atracția 
ureterului spre zona media- 
nă a abdomenului; 
+ îngustarea sigmoidului, 
+ deformare a cecului; 
nu se poate efectua retro- 
pneumoperitoneu (nu se 
permite pătrunderea şi di- 
fuziunea gazului). 
Evolutiv: după localizări şi 
extensie (adică uretere, va- 
se, tub digestiv, ficat eto.): 
— oligurie, hidronetroză, in- 
suficiență renală progre- 
sivă (prin compresie ure- 
terală) 
dureri în membrele infe- 
rioare + hidrocel + pie- 
le în coajă de portocală 
+ edeme la membrele 
inferioare (prin extensia 
vasculolimfatică pe pa- 
chetul vasculo-nervos ilio- 
femural, ý 
ischemia membrelor infe- 
rioare cu parestezii, du- 
reri,  paloare, crampe 
musculare ‘mai ales la 
efort, răceală a extremi- 
tăților etc. (prin strangu- 
lări de aortă), ; 
dureri în membrele infe- 
rioare (compresie pe nerv 
femural), ; 
elefantiazis penian, scro- 
tal, vulvar (compresie pe, 
cavă), 
hipertensiune arterială 
prin strangulare a artere- 
lor renale (uni- sau bila- 
teral), 
dureri vii centro-abdomi- 
nale (mezenterită cronică 
vetraetilă), 
dureri intestinale, consti- 
pajic, fenomene suboclu- 
sive (ineapsulare retrope- 
ritoneală a intestinului 
subțire), 
— hipertensiune portală l0- 
calizată (z splenomegalie, 
hemoroizi), 


"Mai 


rar cita după sulfa 
mide, antibiotice, ergotami- 
nă, iradieri cu raze X, 
Alteori, după o tumoare sau 
inflamație anterioară aorti- 
tă, apendicită, ileită, pile- 
flebită, Hodgkin, hematom 
posttraumatic. 

Și mai rar încă, în pancrea- 
tite cronice,  diverticulite, 
spondilită tbc, paranefrite, 
perinefrite,  ileită regională, 
prostatite, anexită, limfore- 
ticulosarcom. 


Uneori mecanism alergic? 
(s-au găsit cazuri cu eozino- 
filie) 


Per tru diagnostic: 
examen radiologie intestinal 
şi renoureteral (retropneu- 
moperitoneul este imposibil); 
eventual aortografie, limfo- 
grafie, cavografie, 
apoi ecografie, 
tomodensitografie, 
eventual laparoscopie 
Diagnostic diferențial 
posibile) 
Probleme se ridică mai ales, 
a nu se confunda cu: 
o litiază urică, 
cancer vezical sau anexial, 
stenoze tbe (intestin, ure- 
tere) ; 
adenopatii.tbc, 
limforeticulosarcom. 
Totdeauna a căuta dacă nu 
există cumva surse primare 
(fibroză sevundară) 
Tratament: 
corticoizi (uneori oarecare 
eliberare, uşurare, mai ales 
la început); 
eliberare chirurgicală 
des recidive) 


(erori 


(dar 


Tumori 
retroperitoneale, 
care pot îi: 

Viscerale: 
renale, 

suprarenale, 

: pancreatice, 
testicul ectopic, 
limfosanslionar 

Mezenterice 

Chistice: 
chisturi renale 
chisturi hidatice 
chisturi pancreatice 
Anevrism aortic 
Hematom traumatic 
Celulite pseudo- 
tumorale 


e 


i Tumori benigne: 
lipoame, fibromi- 
oame, leiomioame, 
mixoame, chisturi 
etc. . 


— congestie hepatică + icter 


(compresie pe  pediculul 


hepatic) 


Eventual localizări şi mani- 


festări extensive:  pleuro- 
pulmonare, mediastinale, a- 
ortice, mitrale, pancreatică, 
mezocolică, duodenală, col- 
angită scleroasă, boala Du- 
puytren, granulomatoza 
Wagener, indurație peniană 


plastică, vasculită difuză 
generalizată 

Eventual asociaţii: 

+ anevrism aortic, + sin- 


drom nefrotic, + amiloido- 
ză renală, + enteropatie cu 
pierdere de proteine 


Nu au semne proprii 

Nu au tablouri clinice su- 
gestive sau concludente 

Tablou caleidoscopic, protei- 
form. 

Polimorfism clinic extraor- 
dinar 

Atit de mult variate simpto- 
me şi semne încît este im- 
posibilă ©- sistematizare, 
conturarea unui tablou sche- 
matic 

Durerile abdominale nu lip- 
sesc, în genere (uneori, doar, 
apar mai tîrziu); sau lom- 
bare; caracter profund; li- 
mitate în zona respectivă, 
dar iradieri dureroase pos- 
terior, dorsolombar sau în 
jos, spre membrele inferi- 
oare, scrot, vulvă. 

Uneori tip digestiv sau (mai 
ales) tip renourinar (de ace- 
ea înșelătoare); sau aberan- 
te (lombalgii etc.). 

Deseofi + manifestări diges- 
tive variate (reflexe sau de 
compresie): eructaţii, balo- 
nări, meteorism, vărsături, 
constipaţie; sau + manifes- 
tări urinare (reflexe sau de 
compresie): crize pseudoli- 
tiazice, tulburări de micţiu 
ne, oligurie, apoi descărcări 
urinare (hidronetroză) 

La examenul fizic: Abdome- 
nul 
Perioada inițială; abdomen 
de aspect normal; doar pal- 
pator profund o împăstare 
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Atenție! 

De -ținut seama că mai tot- 
deauna există o perioadă i- 
nițială silențioasă; doar cu 
tulburări digestive sau uri- 
nare, cu greutate  abdomi- 
nală (înainte de dureri), cu 
slăbire, indispoziţie, 

În acest stadiu, cînd este util 
diagnosticul, de mare folos 
un examen fizic atent abdo- 
minal, care să evidentieze 
durerea şi procesul profund 
inițial. 

Sau, atenţie, cînd la bolnav 
au apărut adenopatii sesiza- 
bile + dureri abdominale 
sau hemograma leucozică + 
dureri abdominale (probabil 
adenopatie retroperitoneală 
leucozică, hodgkiniană, reti- 
culozică, inflamatoare etc). 


Pentru lămurire şi precizarea 
diagnosticului; primele in- 
vestigații paraclinice: 

VSH > (dar uneori rămîne 
normală), 
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Tumori sarcoma- 
toase: 
veticulofibrosar- 
com, 
limtosarcom, 
liposarcom, Hodg- 
kin, paragangliom 
limfangiom etc. 


Tumori maligne 
diverse: 
Neurinom malign, 
simpaticoblastom, 
limfoblastom, 
seminoame, can- 
cere, teratoame, 
hemangioame 

Uneori tumori 
neunitare sau 
remaniante 

uneori inclavante 
(rinichi, aortă, cavă) 


său o masă solidă, dură, 
notogulată, fixă, imobilă, 


ataşată la peretele posterior 
(contract dorsolombar), ne- 
deplasabilă, + sensibilă, u- 
neori dureroasă, alteori nu; 
iar percutor,. sonoritate în 
dreptul ci. (contrast impor- 
tant, frapant, sugestiv! tre- 
buie să izbească!) 
eventual pe peretele abdomi- 
nal anterior, circulație ve- 
noasă aparentă, lateral (tip 
cavo-cav) 


Perioada mai avansată — în- 
tre timp tumoarea a cres- 
cut: abdomen mărit de vo- 
lum, + asimetric, neregulat 
+ semne de ascită (rar, as- 
cită. chiloasă) palpator şi 

percutor: dislocări, deplasări 
de viscere, mai-ales înainte 
și în jos, + fixate 

Bxtraabdominal 

Scădere în greutate, trep- 
tat— caşexie + febră (rar, 
8% cazuri) în membrele in- 
ferioare: dureri, varice, e- 
deme + în scrot, vulvă; 
+ varice, varicocel, vulvo- 
cel, edem 
+ hipertensiune arterială 
(fenomen Goldblatt) 

+ adenopatii inghinale, axi- 
lare supraclaviculare etc.; 
+ dispnee de efort (ridicarea 
diafragmului), 

+ (rar) crize hipoglicemice 
(tumori  insulinosecretante) 
sau catecolaminice (feocro- 
mocitom) sau aspect cus- 
hingoid al bolnavului (tu- 
moare corticosuprarenală), 
+ urină lactescentă (chilu- 
rie) 

Complicaţii ce se pot produ- 
ce în cursul evoluției: 
hemoragii, supurații locore- 
gionale, stări septice, oclu= 
zii digestive, vasculare, uri- 
nare, letere, hipertensiune 

. portală, ascită, splenomoaa- 
lie, rupturi de vase, urete- 
Yo, intestin ete, octopil de 
viseore (care să necesite in- 
tevvenția de necesitate) 
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(dar uneori >) 
prudenta, 


hematocrit € 
deci, apreciere 
relativă; 
examen radiologie digestiv 

relaţiile sînt doar relative, 

incerte; 

urografie: deviații de ureter! 

(semn important, dar indi 

rect, deductiv); 

aortografie, flebografie H 

(după nevoie) importante e | 
ventuale deviații; 


yrf i . 
Potae importante; 
omodern de valoare 
sitografie 


înainte de acestea, clinic exa 
menul abdomenului, atent, 
tușeu vagino-rectal, examen 
perineal scrot,  vulvă, 
membre inferioare 

ganglioni limfatici 

tensiune arterială 

urina (poate fi lactescentă 
chilurie) 


S-au arătat, în paginile dinainte, elementele de suspiciune, care trebuie să sus- 
cite ideea de posibilă afecţiune în spaţiul retroperitoneal: anumite caractere ale 
durerii abdominale subiective și obiective, anumite particularități ale senzațiilor 
la palpare şi la percuţia abdomenului, anumite manifestări repercusive posibile în 
scrotul şi în vulva pacienților, în membrele inferioare și chiar anumite manifestări 
repercusive de ordin general. 
`. S-a arătat, de asemenea, care este firul conducător al examenului pacientului, 
în vederea recoltării de date ample, pentru precizare, pentru confirmare sau infir- 
mare a suspiciunii, în abdomen şi extraabdominal (tabelele 186 şi 187): o bună ana- 
liză a durerilor, un meticulos examen fizic al abdomenului, completat cu o serie 
de examene extraabdominale (în primul rînd perineul și membrele inferioare, apoi 
un examen general vizind eventuale aspecte şi crize care ar putea revela afectări 
ale diverselor organe şi regiuni parţiale din spațiul retroperitoneal). 

Cu recolta de date astfel obţinute se trece la elaborarea diagnosticului şi la 
enunțarea lui. 

Firul judecății diagnostice trebuie să treacă prin 2 etape: — o etapă de diagnos- 
tic topografic (în spaţiul retroperitoneal are loc un proces patologic) și — etapa 
tn RACE de precizare a procesului respectiv (cu care precizare, diagnosticul este 
complet). 

Diagnosticul topografic rezultă chiar din ansamblul datelor recoltate şi al carac- 
terelor lor particulare (tabelul 187); dar şi din considerația negativă, a absenței 
unui proces evident visceroabdominal intraperitoneal. Şi este util a se adăuga, pe 
cît este posibil, sediul mai limitat al procesului: loja renală, jgheabul lombar, para- 
vertebral, paraaortic, juxtasolar, juxtacav, peri- sau juxtaureteral, difuz. 

Diagnosticul de afecţiune și de organ, afectat este mai greu de pus, în genere. 
În unele cazuri, el se evidenţiază clar (fie prin sediul topografic parţial al proce- 
ului, fie prin unele manifestări speciale, mai ales de ordin extraabdominal). În 
alte cazuri, însă, este greu ca pe baza numai a datelor clinice să se poată emite o 
părere, chiar numai de probabilitate. 

Și într-un caz şi“în celălalt, este bine ca enunțarea diagnosticului să se facă sub 
semnul prudenţei şi al probabilității. 

Pentru prima eventualitate se poate enunța, spre exemplu: flegmon parărenal 
sting (probabil) sau hemoragie pararenală stingă (probabil), sau adenoflegmon (pro- 
babil), sau tumoare paraaortică dreaptă (probabil) ș.a.m.d., adăugînd, eventual, pe 
biletul de internare, motivarea diagnosticului prin cîteva din principalele argumente 
clinice (subiective, obiective, abdominale sau extraabdominale, anamnestice etc.). 


Pentru a doua eventualitate (şi uneori chiar și pentru prima) este mai bine dacă 
se enunţă: proces patologie abdominal acut sau cronic în spațiul retroperitoneal 
(probabil), în loja renală stingă, sau parahortică, sau juxtasolar, sau paravenos-cav, 
sau difuz; cu caracter inflamator-intecţios (febril), sau neotormativ, sau infiltrativ 
(sanguin, seros, "limfatic ,,.), sau cu caracter (pulsatil, sau fluctuent, sau compresiv 
(pe cavă, aortă, portă,.,), 

Oricum, chiar și în eventualitatea a doua, elaborarea unui diagnostice prudent, 
prezumtiv, enunţind nu procesul patologie ca atare, ci numai caracterele lui prin- 
cipale, este destul de lăudabil și exprimă o bună pregătire profesională a medicului 
care l-a emis și un examen merituos din partea lul, 

Bineînțeles că bolnavul trebule internat în spital (urgent în cazurile acute): şi 
chiar dacă ar fi câ diagnosticul să nu fie confirmat, efortul medicului care a trimis 
bolnavul la internare rămine demn de considerație, 
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